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Vorwort 



Im Rail men der psychologischen Ausbildung an den Universitaten ebenso 
wie in den verschiedenen klinisch-psychotherapeutischen Weiterbildungs- 
programmen stellt die Vermittlung ausgewahlter Storungsbilder einen 
wichtigen Bestandteil der Ausbildung dar. Die Auswahl richtet sich nach spe- 
ziellen Schwerpunkten (z. B. Klinik, Ambulanz. . . ) ebenso wie nach den In- 
teressen der Lehrenden oder auch nach z. T. sehr spezifischen Forschungspro- 
grammen. In zwei gangigen Lehrbiichern, namlich L. Schmidt „Lehrbuch der 
Klinischen Psychologies 1984 (2. Aufl.), sowie R. Bastine „Klinische Psycho- 
logie I", 1984, ist die Erorterung von Storungsbildern ausgeklammert; ein 
ebenfalls haufig verwendetes Lehrbuch, G. C. Davison und J. Neale, „Klini- 
sche Psychologie“, 3. Aufl., 1988, schlieBt Storungsbilder zwar ein, das Lehr- 
buch ist allerdings eine Ubersetzung und Uberarbeitung einer amerikani- 
schen Vorlage. 

Vor diesem Hintergrund schien es sinnvoll, fur den deutschsprachigen Raum 
eine Auswahl bedeutsamer klinisch-psychologischer Storungsbilder in einem 
Lehrbuch zusammenzufassen. Dabei sollte auch der spezielle kulturelle Hin- 
tergrund beachtet werden: Als Beispiele lassen sich zum einen die sogenann- 
ten monosymptomatischen Phobien anfiihren, die im anglo-amerikanischen 
Sprachraum groBere Beachtung finden als bei uns, wo sie kaum als „behand- 
lungsbedurftig" angesehen werden; als zweites Beispiel sei auf eine Variante 
des Alkoholismus verwiesen, namlich die sogenannten „Gewohnheitstrin- 
ker“, die in verschiedenen Weinbauregionen Mitteleuropas eine andere Rolle 
spielen, als dies etwa fur die USA zutrifft. Die Auswahl sollte nicht auf die 
Praferenzen und Kompetenzen der Person des Herausgebers beschrankt 
bleiben; fur das Abfassen der einzelnen Kapitel konnten erfreulicherweise 
kompetente Autoren gewonnen werden. Dabei war entscheidend, daB die 
Autoren fur die einzelnen Storungsbilder sowohl in Forschung und Lehre als 
auch in der Praxis ausgewiesen sind; fur eine realistische Vermittlung der 
einzelnen Inhalte ist dies von unschatzbarem Wert. 

In diesem Zusammenhang mochte ich alien Mitarbeiterinnen und Mitarbei- 
tern an diesem Lehrbuch fur ihre Kooperation danken; die Autoren haben 
dabei ihr Fachwissen in den Dienst der Sache gestellt und sich der Konzeption 
des Lehrbuchs angeschlossen. Ein solch einheitliches Konzept erschien unbe- 
dingt notwendig, weil damit fur den Leser Transparenz und klare Strukturen 
geschaffen werden konnten. Trotz dieser klaren Struktur blieb fur eine indi- 




VI 



Vorwort 



viduelle Gestaltung des jeweiligen Themas ebenso Raum wie fiir den eigenen 
sprachlichen Stil. Es ist zu hoffen, da!3 der Leser gerade diese Kombination 
schatzen wird. Dank gebiihrt den einzelnen Autoren auch dafiir, daJ3 sie die 
verschiedenen Terminvorgaben akzeptiert haben, daJ3 sie Uberarbeitungs- 
vorschlage bereitwillig aufgenommen und umgesetzt haben und da!3 sie trotz 
manchen Drangens von Seiten des Herausgebers immer noch freundlich, 
geduldig und kooperativ geblieben sind. Bei einem Lehrbuch mit mehr als 
zwanzig beteiligten Personen sind trotz aller Terminvorgaben Verzogerungen 
unumganglich; diejenigen Kolleginnen und Kollegen, die die ersten Termine 
erfreulich genau eingehalten haben, mu!3 ich nochmals um Verstandnis bitten 
- die anderen wurden von mir oft genug belastigt. Trotz allem erfolgte die 
Fertigstellung des Lehrbuchs mit einer zeitlichen Verzogerung, die noch ver- 
tretbar erscheint. 

Die Idee zu diesem Lehrbuch stammt aus einem Gesprach am Rande eines 
Kongresses mit Herrn Bernhard Otto vom Verlag Dr. C. J. Hogrefe; die Uber- 
legungen wurden rasch aufgegriffen und von Seiten des Verlages beharrlich 
weiter verfolgt. Trotz aller verlagstechnischen Vorgaben und Einschrankun- 
gen hatte ich als Herausgeber immer den notigen Freiraum fiir inhaltliche 
Belange und fiir die Gestaltung des Buches nach klinisch-psychologischen 
Gesichtspunkten. Die Zusammenarbeit mit Herrn Otto war in dieser Zeit 
immer konstruktiv, personlich anregend sowie auch in einigen schwierigen 
Phasen ausgesprochen ermutigend. Ihm sowie den vielen Mitarbeiterinnen 
und Mitarbeitern im Hintergrund des Verlages gebiihrt mein Dank. 

Als Zielgruppe hatten wir bei der Konzeption und Bearbeitung der einzelnen 
Kapitel in erster Linie Studierende im Hauptstudium (Schwerpunkt Klini- 
sche Psychologie) sowie praktisch tatige Psychologen und Arzte in sehr un- 
terschiedlichen Feldern (private Praxis; Klinik; Ambulanzen . . . ) vor Augen. 
Daneben sollten auch andere Personengruppen von dem Lehrbuch profitie- 
ren, etwa Arzte im Rahmen der psychotherapeutischen Ausbildung und Pra- 
xis, Kolleginnen und Kollegen aus psychosozialen Berufen, die mit den ent- 
sprechenden Patienten zu tun haben oder auch Betroffene und Angehorige, 
die sich in fundierter Weise iiber eine klinisch-psychologische Sichtweise der 
vorliegenden Probleme informieren wollen. 

Im Mittelpunkt dieses Lehrbuchs stehen einzelne Patienten mit ihren unter- 
schiedlichen Problemen; es sollte aber ein Buch nicht nur „iiber“ ihre Krisen, 
Angste und Schwierigkeiten sein, sondern sollte uns sog. Professionellen hel- 
fen, diese Probleme besser zu verstehen. Manche Patienten werden sich in 
den Ausfiihrungen einzelner Kapitel wiederfinden, fiir viele andere gilt dies 
sicher (noch) nicht; dies verdeutlicht nur, da!3 wir noch viel zu lernen haben. 

In diesem Sinne ist das Buch fiir die Patienten geschrieben - ihnen mochte 
ich es widmen. 

Bamberg, im Februar 1989 



Hans Reinecker 




Vorwort 

zur dritten Auflage 

Bereits die ersten beiden Auflagen des Lehrbuches sind bei den Lesern auf 
groBe Resonanz gestoBen; Konzept und Realisierung des Projektes haben 
sich offenbar bewahrt. 

Nach weiteren 4 Jahren schien es an der Zeit, verschiedene Aktualisierungen 
vorzunehmen: Diese betreffen vor allem das inzwischen erschienene DSM- 
IV (APA, 1996) und den Einbau einzelner Diagnosekriterien bei den jewei- 
ligen Storungsbildern. Autorinnen und Autoren hatten dariiber hinaus Gele- 
genheit und Aufgabe, neue inhaltliche Entwicklungen zu beriicksichtigen. Die 
einzelnen Autoren haben dies in bewahrt verlaBlicher Weise getan und ich 
bin alien Beteiligten zu groBem Dank verpflichtet. 

Die dem Buch zugrunde liegende storungsorientierte Perspektive ist mittler- 
weile Standard in der Klinischen Psychologie. Zwei inhaltlich besonders be- 
deutsame Themen konnten neu aufgenommen werden: 

R. Steil und A. Ehlers haben das Kapitel „Posttraumatische Belastungssto- 
rungen" beigesteuert und W. Rief zeichnet fur das Kapitel „Somatoforme 
Storungen“ verantwortlich. 

Beide heute viel diskutierten Themen spiegeln das Interesse wider, das ihnen 
in Forschung, Lehre und Praxis zukommt. Mit den Erweiterungen und Uber- 
arbeitungen ist es wie in den ersten beiden Auflagen nach wie vor das Anlie- 
gen, wichtige Modelle psychischer Storungen darzustellen, die eine Grundla- 
ge fur unser klinisches Handeln bilden. Den Autorinnen und Autoren ist zu 
danken, daB sie sich der Konzeption unterworfen und ihren Beitrag zum 
Gelingen geleistet haben. Den Mitarbeitern des Hogrefe-Verlages gebiihrt 
mein Dank fiir die immer freundliche und aufmunternde Betreuung des Pro- 
jektes sowie fiir dessen Umsetzung in das vorliegende Buch. 

Bamberg, im Juli 1997 



Hans Reinecker 
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Kapitel 1 

Probleme der psychiatrischen 
Klassifikation und Diagnostik 

Hans-Jiirgen Moller 



1 Definition und Stellenwert der Klassifikation 

Jede Wissenschaft bemiiht sich, die Phanomene ihres Untersuchungsberei- 
ches zu benennen und sie nach bestimmten Gesichtspunkten zu klassifizie- 
ren, um die Phanomene einer systematischen Erforschung zuganglich und die 
Beobachtungsergebnisse mitteilbar und vergleichbar zu machen. Die dabei 
benutzten Fachtermini, sprachliche Kurzel fiir mehr oder minder komplexe 
Sachverhalte, sollen moglichst gut definiert sein (Moller, 1976), um die wis- 
senschaftliche Kommunikation zu garantieren. 

Unter Klassifikation versteht man zweierlei: 

a) primar die Einteilung einer Mannigfaltigkeit (Menge von Merkmalen, Po- 
pulation von Fallen) in ein nach Klassen gegliedertes System (Systematik), 

b) sekundar die Zuordnung einzelner Merkmale bzw. Falle zu Klassen eines 
solchen Systems (Diagnostik). 

Der Begriff „Klassen“ umschreibt eine Gesamtheit von Elementen mit ge- 
meinsamen Charakteristika. 

Die Klassifikation psychischer Storungen ist unter verschiedenen Gesichts- 
punkten kritisiert worden. Der idiographische Ansatz, der einer individuali- 
sierenden Betrachtung des Patienten in der Einmaligkeit seiner Entwicklung, 
seiner Personlichkeit und der fiir ihn pathogenen Situation das Hauptinte- 
resse widmet (Menninger, 1963; Meyer, 1907), stellt die Moglichkeit einer der 
Individualist des Patienten gerecht werdenden klassifikatorischen Zuord- 
nung prinzipiell in Frage. Dem ist entgegenzuhalten, daJ3 ein solcher Ansatz 
keineswegs den der klassifikatorischen Zuordnung des Einzelfalles in eine 
Klasse von Fallen mit ahnlichen Charakteristika und GesetzmaBigkeiten aus- 
schlieBt, sondern ihn nur sinnvoll erganzt und so den Einzelfall spezifizierten 
arztlichen Interventionsmoglichkeiten zufiihrt (v. Zerssen, 1973 a, 1973 b). 
Radikaler noch als von Anhangern des idiographischen Ansatzes wird die 
Klassifikation psychischer Storungen von Autoren, die zur sogenannten „ An- 
tipsychiatrie“ gezahlt werden, kritisiert. Sie schlagen vor, jegliche Klassifika- 
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tion psychischer Storungen als den Patienten schadigende „Etikettierung“ zu 
unterlassen (Foudraine, 1973; Laing, 1972; Scheff, 1973; Szasz, 1973), eine 
Position, die zumindest in ihrer radikalen Ausformulierung, daB die Lebens- 
schwierigkeiten psychisch Kranker,z.B. Schizophrener, lediglich aus der dia- 
gnostischen Etikettierung ihrer Verhaltensstorungen und aus der dadurch 
beeinfluBten Einstellung der Mitmenschen resultieren, unhaltbar scheint 
(Bean, 1979; v. Praag, 1978; Schipkowensky, 1974; v. Zerssen, 1976). 

Solchen, mehr oder weniger grundsatzlich kritischen Einstellungen gegen- 
iiber einer Klassifikation psychischer Storungen ist ebenso grundsatzlich 
entgegenzuhalten, daB erst die Klassifikation psychischer Storungen die 
Grundlagen schafft fur die Erforschung der multifaktoriellen Entstehungs- 
zusammenhange solcher Storungen und daB mit der Erkenntnis dieser kon- 
ditionalen Zusammenhange Voraussetzungen fur eine rationale und empi- 
risch begrtindete Therapie dieser Storungen geschaffen werden. Die Klassifi- 
kation psychischer Storungen kommt somit durchaus den Menschen zugute. 
Das laBt sich an einfachen Beispielen zeigen. Gabe es z. B. nicht die Klassifi- 
kation in endogene und exogene Psychosen (korperlich begriindbare Psycho- 
sen), wiirde man sicherlich nicht hinsichtlich der Therapie dieser psychischen 
Krankheiten differenzieren, wiirde also exogene Psychosen wie endogene 
Psychosen moglicherweise nur mit Neuroleptika und erganzenden psychoso- 
zialen MaBnahmen behandeln, anstatt die korperlichen Ursachen der exoge- 
nen Psychosen zu bekampfen. In einem solchen Fall konnte der Verzicht auf 
eine adaquate Systematik und Diagnostik letale Folgen fur den Patienten 
haben. Als weiteres Beispiel sei die klassifikatorische Unterscheidung zwi- 
schen schizophrenen Psychosen und endogenen Depressionen angefiihrt. 
Erst diese Unterscheidung macht die als effektiv bewiesene gezielte psycho- 
pharmakologische Behandlung beider Krankheiten moglich: Wahrend bei 
den schizophrenen Psychosen Neuroleptika indiziert sind, sind zur Behand- 
lung der endogenen Depression Antidepressiva einzusetzen. Ahnliches gilt 
fur die Unterscheidung zwischen endogenen Psychosen und Neurosen. Wiir- 
de man nicht zwischen diesen beiden nosologischen Gruppen unterscheiden, 
wiirde man sicherlich auch hinsichtlich der Behandlung keine Unterschiede 
machen. Dies wiirde verhindern, daB die heute als optimal akzeptierten, fiir 
beide Krankheitsgruppen unterschiedlichen Therapieformen nicht gemaB ih- 
rer Indikationsstellung angewandt wiirden. 

Aus verhaltenstherapeutischer Sicht wurde der Klassifikation psychischer 
Storungen, zumindest in der Friihphase der Verhaltenstherapie, kaum Beach- 
tung geschenkt. Entsprechend den lerntheoretischen Konzepten wurde die 
Storung des Verhaltens in einzelne Elemente (Symptome) zerlegt, deren 
Reiz-Reaktions-GesetzmaBigkeiten durch eine individuelle Verhaltensana- 
lyse geklart und dann auf dieser Grundlage mit verhaltenstherapeutischen 
Methoden modifiziert wurden. Erst im Zuge wachsender Erfahrungen wurde 
dabei der von der Psychiatrie entwickelten Systematik psychischer Storungen 
zunehmend Rechnung getragen in dem Sinne, daB erkannt wurde, daB zumin- 
dest die eben geschilderte Grobeinteilung fiir das therapeutische Vorgehen 
und dessen Effizienz von groBer Bedeutung ist und sich das Hauptanwen- 
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dungsgebiet der Verhaltenstherapie auf den Bereich der psychologisch er- 
klarbaren Storungen erstreckt. Die psychoanalytischen Schulen haben,basie- 
rend auf den eigenen theoretischen Vorstellungen und von vornherein be- 
grenzt auf die neurotischen Storungen, eigene Systematiken zur Klassifikati- 
on der Symptomneurosen und der Charakterneurosen entwickelt, die dann 
spater zum Teil Eingang in die psychiatrische Systematik gefunden haben. 

Neben der mehr oder minder totalen Ablehnung einer Klassifikation psychi- 
scher Storungen stehen die methodologisch orientierten Kritiker, die zwar 
prinzipiell die sachliche Berechtigung und sogar Notwendigkeit einer klassifi- 
katorischen Systematik psychischer Storungen anerkennen, aber AnstoB neh- 
men an Unzulanglichkeiten der jeweils gebrauchlichen Klassifikationssysteme 
(Costello, 1970; Kendell, 1978; Moller & v. Zerssen, 1984; Mombour, 1975; 
Spitzer & Klein, 1978). Nach ihrer Auffassung sollte die Klassifikation psychi- 
scher Storungen den Ergebnissen empirischer Forschung fortlaufend ange- 
paBt werden, um so die Validitat der Systematik und die Reliabilitat der Dia- 
gnostik zu erfiillen. Das Erkennen von Problemen der Klassifikation psychi- 
scher Storungen und die Suche nach Verbesserungsmoglichkeiten bleibt somit 
ein zentrales Forschungsanliegen, auf dessen Aktualitat neben den schon er- 
wahnten eine Reihe weiterer Aufsatze und Monographien hinweisen (Akiskal 
& Webb, 1978; Copeland, 1978; Fink, 1974; Goodwin & Guze, 1979; Helmchen, 
1980; Kendell, 1981; Leff, 1977; Rakoff et al., 1977; Roth, 1978 u. a.). 

Im folgenden wird verzichtet auf eine Schilderung der historischen Entwick- 
lung verschiedener Klassifikationsversuche psychischer Storungen (vgl. hier- 
zu Ackerknecht, 1957; de Boor, 1954; Leibbrand & Wettley, 1968; Zilboorg, 
1941) sowie auf die Darstellung der einzelnen, auf verschiedenen regionalen 
Traditionen aufbauenden nosologischen Systeme (vgl. hierzu Meyer, 1961). 
Statt dessen soli lediglich auf einige prinzipielle Probleme der Klassifikation 
psychischer Storungen und aktuelle Versuche zu deren Losung eingegangen 
werden. 



2 Grundprobleme der Klassifikation psychischer Storungen 

Logische Klassifikationen sind charakterisiert durch prazise Festlegung der 
die einzelnen Klassen definierenden Merkmale bzw. Merkmalskombinatio- 
nen, durch Beibehaltung des Einteilungsgrundes (des Gesichtspunktes, nach 
dem die Einteilung vorgenommen wird), durch Beriicksichtigung aller vor- 
kommenden Phanomene des Untersuchungsbereiches und durch Definition 
der EinschluB- und AusschluBkriterien fiir die Zuordnung von Einzelfallen 
zu Klassen. Empirische Klassifikationen erreichen zumeist nicht die fiir logi- 
sche Klassifikationen geltenden Kriterien (Kendell, 1978; Mombour, 1975, 
1976). Das hangt einerseits mit der Komplexitat der in der Realitat gegebe- 
nen Phanomene zusammen, die nur durch Abstraktionen unterschiedlicher 
Art in Klassen geordnet werden konnen, andererseits damit, da!3 bei der 
empirischen Klassifikation zumeist versucht wird, die Klassenbildung nicht 
nur aufgrund auBerer Merkmale durchzufiihren, sondern dariiber hinausge- 
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hend postulierte oder nachgewiesene GesetzmaBigkeiten als Klassifikations- 
merkmale zu verwenden und so anstelle eines „kiinstlichen" Systems ein 
„natiirliches“ System zu schaffen. 

Beriicksichtigt man die Komplexitat der Erscheinungsbilder psychischer Sto- 
rungen, die I'lieBenden Ubergange zwischen den verschiedenen Formen sowie 
das unzureichende Wissen iiber deren Entstehungsbedingungen, so wird aus 
dem bisher Gesagten ein GroBteil der Schwierigkeiten bei der Klassifikation 
psychischer Storungen verstandlich. Das gilt in besonderem MaBe fiir Klas- 
sifikationsversuche, bei denen nicht nur die Symptomatik im zeitlichen Quer- 
schnitt, sondern auch Annahmen iiber ursachliche Faktoren, der Spontanver- 
lauf sowie das Ansprechen auf bestimmte therapeutische MaBnahmen als 
Einteilungsgrtinde dienen (v. Zerssen, 1973 d). Gerade dieser theoretische 
Bezugsrahmen ist aber fiir eine Systematik psychischer Erkrankungen, wie 
uberhaupt fiir jede Systematik, von groBter Bedeutung (Baumann, 1987). 

Prinzipiell sind zahlreiche Einteilungsgrtinde und somit unterschiedliche 
Klassifikationen psychischer Storungen denkbar: z.B. Atiopathogenese, 
Erscheinungsbild, Verlauf, therapeutische Ansprechbarkeit usw. Je nach Wahl 
der Einteilungsgriinde resultieren unterschiedliche Klassifikationen (z. B. in 
der Psychiatrie das nosologische System Kraepelins oder das der Wernicke- 
Kleist-Leonhard-Schule) mit z. T. unterschiedlichen Abstraktionsniveaus 
(Syndromatologie, Nosologie). Die so gebildeten Klassen stellen das Ergeb- 
nis eines idealisierenden Abstraktions- und Selektionsprozesses dar. Sie ent- 
sprechen nicht real existierenden Entitaten, sondern sind theoretische Begrif- 
fe bzw. Konstrukte (Moller, 1976) und damit vom jeweiligen Stand der Theo- 
rie abhangig. 

Diesem Gesichtspunkt und auch der Tatsache, daB zwischen den verschiede- 
nen Klassen flieBende Ubergange bestehen, wird am ehesten die Auffassung 
gerecht, daB die Klassifikation psychischer Storungen im Grunde eine Typo- 
logie ist (v. Zerssen, 1973 b, c, d, e). „Typen“ umfassen alle Merkmale, auf 
denen die Ahnlichkeiten zwischen den ihnen zugehorigen Gegenstanden be- 
ruhen, auch wenn einige oder sogar die meisten dieser Gegenstande nicht 
jedes der den Typus konstituierenden Merkmale aufweisen. Typen kommen 
real nicht vor, sondern entstehen durch Abstraktion von realen Gegebenhei- 
ten. Sie stellen eine Art „Urform“ dar, um die die wirklichen Gegenstande in 
ihrer individuellen Merkmalskonfiguration variieren. Wegen der ihnen eige- 
nen Randunscharfe haben Typenbegriffe ein gegeniiber Klassenbegriffen 
vergleichsweise weiteres Anwendungsfeld; denn sie werden auch solchen Ge- 
genstandsbereichen gerecht, in denen flieBende Ubergange zwischen ver- 
schiedenen Phanomenen eine klare Scheidung in einzelne Klassen erschwe- 
ren oder gar unmoglich machen. Unter diesem Aspekt erscheint die typolo- 
gische Systematik psychischer Storungen adaquater als eine kategoriale 
Klassifikation. Man kann dabei zwischen „Extremtypen“ und „Haufungsty- 
pen“ unterscheiden. Als Extremtypen bezeichnet man die Extreme an sich 
normaler Variationsreihen,z. B. den Schwachsinn als Extremvariante der nor- 
malen Intelligenzverteilung. Als Haufungstypen bezeichnet man Haufungs- 
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zentren variabler Formen von krankhaften Verhaltensmustern, wie z. B. bei 
den Unterformen der Schizophrenie oder den verschiedenen exogenen Re- 
aktionstypen (akute exogene Psychosen). 

Neben der Einteilung in Klassen oder Typen, wie sie insbesondere fur die 
nosologische Systematik der Psychiatrie charakteristisch ist, gibt es die Mog- 
lichkeit, eine Systematik psychischer Storungen auf dimensionaler Basis 
durchzufiihren (Eysenck, 1960, 1970; Katz et al., 1966 u.a.). Ein solches Sy- 
stem ist im einfachsten Falle eindimensional, indem es lediglich ein Kontinu- 
um vom Optimum psychosozialer Anpassung bis zu den schwersten Graden 
psychosozialer Desintegration beinhaltet (Foulds & Bedford, 1975; Goldberg 
et al., 1970). Bei mehrdimensionalen Systemen liegen demgegeniiber meist 
Konzepte von Variationen mehrerer Personlichkeitsziige bzw. Verhaltensmu- 
ster zugrunde. Insbesondere Eysenck (1970) hat, ausgehend von verhal- 
tenstheoretischen Konzeptionen und den Resultaten multivariater statisti- 
scher Analysen von Fragebogen-Untersuchungen zur Personlichkeitsmes- 
sung, eine dimensionale Systematik psychischer Storungen propagiert. Dabei 
werden die Phanomene in einem Kontinuum angeordnet, das durch bestimm- 
te Dimensionen - Eysenck schlug Neurotizismus, Psychotizismus und Intro- 
version/Extraversion vor - gekennzeichnet ist. Die zugrunde liegende An- 
nahme Eysencks, daB eine dimensionale Systematik den realen Verhaltnissen 
eher angemessen sei als eine klassifikatorische, da kein grundsatzlicher Un- 
terschied bestehe zwischen den Merkmalen gesunden und krankhaften Ver- 
haltens, ist nicht unbestritten (Kendell, 1978). Diese Auffassung trifft alien- 
falls fur Personlichkeitsstorungen und Oligophrenien zu, zumindest bei den 
Psychosen ist aber mit Normabweichungen zu rechnen, bei denen einerseits 
qualitativ neuartige Elemente jenseits des normalen Erlebnisbereiches auf- 
treten (z. B. Wahnwahrnehmungen) und bei denen andererseits eine anorma- 
le Kombination an sich normaler Merkmale vorkommt (v. Zerssen, 1973 d). 

Unabhangig von der Beantwortung der Frage, ob eine dimensionale oder 
eine kategoriale bzw. typologische Systematik psychischer Storungen eher 
den realen Gegebenheiten entspricht, geht jede dimensionale Systematik in 
eine kategoriale bzw. typologische liber, wenn bestimmte Auspragungsgrade 
bestimmter Verhaltensmuster unter Zugrundelegung statistischer Durch- 
schnittswerte als „psychisch gesund“ und „psychisch krank" bzw. als diagno- 
stisch, therapeutisch und prognostisch relevant eingestuft werden. Die 
Haupttypen psychopathologischer Erscheinungen werden dann als Extreme 
(Extremtypen) bestimmter Personlichkeitsziige bzw. Verhaltensmuster auf- 
gefaBt. In der Systematik Eysencks, die versucht, die Haupttypen psychopa- 
thologischer Erscheinungen als Extremvarianten normaler Personlichkeits- 
ziige darzustellen, werden z. B. die Hysterie als Kombination extremer neu- 
rotischer Tendenz mit Extraversion, die Schizophrenie als Kombination von 
extremem Psychotizismus mit neurotischer Tendenz und Introversion ge- 
kennzeichnet. 

Eine Systematik psychischer Storungen, die als brauchbare Grundlage fur 
Entscheidungen und Interventionen dienen kann, muB mindestens folgende 
Kriterien erfiillen: 
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a) Sie muB optimale Prognosen iiber Spontanverlauf und therapeutische An- 
sprechbarkeit ermoglichen. 

b) Sie muB Schliisse auf ursachliche Faktoren ermoglichen. 

c) Sie muB eine reliable Zuordnung der Einzelfalle zu den Klassen bzw. Typen 
ermoglichen. 

Je mehr eine Systematik psychischer Storungen diese Kriterien erfiillt, desto 
besser ist sie fur die Praxis geeignet (Moller et al., 1978). 



3 Syndromatologische Klassifikation 

Insbesondere in j lingerer Zeit wird der syndromatologischen Klassifikation 
wieder vermehrt Rechnung getragen. Dies steht u. a. im Zusammenhang mit 
den von einigen Autoren besonders kritisch gesehenen Validitats- und Relia- 
bilitatsproblemen der psychiatrischen Klassifikation (vgl. Costello, 1970) so- 
wie insbesondere auch mit der Entwicklung der Psychopharmakologie, die 
nach Auffassung vieler ihrer Vertreter eher syndromorientiert als nosologisch 
orientiert vorgeht (vgl. Moller, 1987). 

Die Syndromatologie psychischer Storungen ist auf klinisch intuitiver Basis 
entstanden. Sie beschreibt das gemeinsame Auftreten von Symptomen ohne 
Riicksicht auf deren Entstehungsbedingungen. Psychopathologische Syn- 
drome sind hinsichtlich der ihnen zugrunde liegenden atiopathogenetischen 
Faktoren unspezifisch: Gleichen Syndromen konnen unterschiedliche Ursa- 
chen zugrunde liegen, gleiche Ursachen konnen unterschiedliche Syndrome 
zur Folge haben (vgl. v. Zerssen, 1973 c). Allerdings gibt es bestimmte Asso- 
ziationen globaler Art, wie z. B., daB korperlich begriindete Psychosen meist 
als akute exogene Reaktionstypen bzw. chronische hirnorganische Psycho- 
syndrome in Erscheinung treten. 

Statistische Methoden, mit denen das gehaufte gemeinsame Auftreten von 
Einzelsymptomen untersucht werden kann, sind Faktoren- und Clusterana- 
lyse. Bei den mit diesen Methoden der multivariaten Statistik durchgefiihrten 
Auswertungen verwendet man als Ausgangsmaterial Daten aus mittels 
Schatzskalen erhobenen psychopathologischen Befunden (Moller & v. Zers- 
sen, 1982, 1983). Aus solchen Untersuchungen, die mit verschiedenen 
Schatzskalen, an verschiedenen Patientenkollektiven und in verschiedenen 
Landern durchgefiihrt wurden, ergaben sich insgesamt gesehen immer wie- 
der ahnliche Gruppenfaktoren oder Symptomcluster und die Symptomzu- 
ordnung zu den Syndromen erwies sich als relativ stabil (vgl. Baumann & 
Stieglitz, 1983; Cairns et al., 1983; Lorr, 1974; Moller & Hacker, 1988; Mom- 
bour, 1972; Overall & Klett, 1972). Diese durch multivariate statistische Me- 
thoden ermittelten Syndrome entsprechen einigen der auf klinisch-intuitiver 
Basis entstandenen tradierten Syndromen: z. B. paranoid-halluzinatorisches 
Syndrom, manisches Syndrom, depressives Syndrom, apathisches Syndrom, 
hypochondrisches Syndrom, phobisch-anankastisches Syndrom, mnestisches 
Syndrom (Mombour, 1974). Diese Syndrome konnen somit als empirisch 
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bestatigt angesehen werden, wenn man davon ausgeht, daB auch der klinische 
Syndrombegriff das gehaufte gemeinsame Auftreten von Einzelsymptomen 
meint. Die Einbeziehung einer groBeren Varietat psychopathologischer Zu- 
standsbilder, insbesondere korperlich bedingter und neurotischer (Meyer, 
1972), wiirde wahrscheinlich weitere klinisch beschriebene Symptome besta- 
tigen. Bei neurotischen Storungen scheint u. a. der Faktor emotionale Insta- 
bility, von Eysenck (1970) und anderen Autoren als „Neurotizismus" be- 
zeichnet, von Bedeutung, da er offenbar zwischen Gesunden und Neuroti- 
kern differenziert (Fahrenberg et al., 1978). 

Ausgehend von Syndromen laBt sich eine syndromatologische Klassifikation 
von Fallen dadurch erreichen, daB man aufgrund multivariater statistischer 
Analysen von Patientenstichproben mehrere Syndrome jeweils bestimmter 
Auspragung zu typischen Syndromprofilen zusammenfaBt. Mittels solcher 
Syndromprofile kann man ohne Riicksicht auf die gestellte klinische Diagno- 
se, nur aufgrund der Ahnlichkeit der Profile, zu diagnostischen Gruppierun- 
gen gelangen, wie Lorr (1966) am Beispiel endogener Psychosen gezeigt hat. 
Diese typischen Syndromprofile konnen mit bekannten Diagnosen uberein- 
stimmen. Tun sie es nicht, so bleibt allerdings meist unklar, was mit den neu 
gefundenen Diagnosetypen anzufangen ist. Der Versuch, dam it eine neue Art 
von Klassifikation aufzubauen, wurde bisher nicht in groBerem Umfang ver- 
wirklicht (Mombour, 1976). Statt dessen beschritt man den umgekehrten 
Weg, ging von klinisch gestellten Diagnosen aus und ermittelte empirisch das 
Durchschnittsprofil fur jede Diagnosegruppe (Baumann & Stieglitz, 1983; 
Gebhardt et al., 1981; Moller & v. Zerssen, 1980; Mombour, 1974), ein Verfah- 
ren, das prinzipiell auch auf der Symptomebene anwendbar ist, dort aber 
meist als Haufigkeitsanalyse durchgefiihrt wird (Diebold & Engel, 1977; 
Mombour, 1974; Pietzcker et al., 1981).Durch Anwendung der Durchschnitts- 
profile wird der psychopathologische Vergleich und die syndromatologische 
bzw. nosologische Zuordnung von Patientengruppen sowie die Verlaufsana- 
lyse bei Einzelfalluntersuchungen und gruppenstatistischen Auswertungen 
erleichtert und in ihrem Informationsgehalt verbessert (Mombour et al., 1973; 
Wing et al., 1974). Obendrein ergeben sich auf der Basis der Syndrome neue 
prognostische Moglichkeiten (Moller et al., 1981; Moller & v. Zerssen, 1986; 
Wittenborn, 1977). 

Eine syndromatologische Klassifikation mittels Syndromprofilen auf der Ba- 
sis von Schatzskalen erscheint aus verschiedenen Griinden vorteilhaft: prazi- 
sere Algorithmisierung, groBere Reliabilitat, groBere Differenzierungs- 
fahigkeit durch quantifizierende Darstellung von Syndromprofilen. Sie kann 
aber, jedenfalls sofern sie sich nur auf Symptommuster bezieht, eine nosolo- 
gische Klassifikation nicht vollig ersetzen, da Atiologie, Verlauf und thera- 
peutische Ansprechbarkeit nicht in die syndromatologische Klassifikation 
eingehen. Unter diesem Aspekt begniigt man sich nur selten mit einer Syn- 
dromdiagnose als Enddiagnose, sondern verwendet sie zumeist als zuverlas- 
sig vollziehbaren Zwischenschritt vor der Erstellung einer nosologischen 
Diagnose. 
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Zum Studium der Syndromgenese miissen neben den psychopathologischen 
Symptomen auch informationen iiber Biographie, Primarpersonlichkeit, 
schadigende Noxen usw. herangezogen werden. So konnte die „gemeinsame 
Endstrecke“, die von den multiplen Bedingungsfaktoren zum einheitlichen 
klinischen Syndrom fiihrt, aufgedeckt werden (v. Zerssen, 1973 c). Bezieht 
man in eine derartige Analyse auch noch Informationen iiber therapeutische 
Ansprechbarkeit ein (vgl.Paykel, 1977), so entfallen die beschriebenen Nach- 
teile einer Klassifikation auf syndromatologischer Basis, und es resultiert eine 
neue Art von nosologischer Systematik. 



4 Nosologische Klassifikation 

Bei der nosologischen Gliederung von psychischen Storungen sind auBer der 
Symptomatik auch der Verlauf sowie das Ansprechen auf therapeutische 
MaBnahmen und - soweit bekannt - vor allem Atiologie und Pathogenese 
der Krankheitserscheinungen zu beriicksichtigen. Wegen der dadurch be- 
dingten groBeren Komplexitat, insbesondere wegen der Einbeziehung be- 
kannter und vermuteter atiopathogenetischer Faktoren, existieren im Be- 
reich der Nosologie erheblich mehr divergierende Klassifikationsversuche 
als im Bereich der Syndromatologie (v. Zerssen, 1973 b). 

Die neuen gebrauchlichen nosologischen Klassifikationen in der Psychiatrie 
beruhen im wesentlichen auf der von Kraepelin klinisch intuitiv aufgebauten 
Klassifikation (Kraepelin, 1910 bis 1915). Es gelang Kraepelin, unter gleich- 
zeitiger Beriicksichtigung des klinischen Gesamtbildes im Querschnitt und 
im Langsschnitt sowie seiner therapeutischen BeeinfluBbarkeit und seiner 
pathologisch anatomischen und atiologischen Grundlagen „Krankheitsein- 
heiten“ aufzustellen und in einem System zu vereinigen. Die Hauptgruppen 
der Erkrankungen wurden von Kraepelin nach ursachlichen Faktoren einge- 
teilt, die allerdings groBtenteils hypothetischer Natur waren und es teilweise 
noch sind. Der von Bonhoeffer (1912) erbrachte Nachweis, daB die verschie- 
densten korperlichen Ursachen das gleiche psychopathologische Erschei- 
nungsbild hervorrufen konnen und daB dieselbe Ursache eine Reihe psycho- 
pathologischer Erscheinungsbilder nach sich ziehen kann, war in der Folge- 
zeit Ansatzpunkt grundsatzlicher Kritik an der Nosologie Kraepelins. 
Trotzdem hat diese sich in ihren wesentlichen Ziigen weltweit durchsetzen 
und bis heute behaupten konnen. Die Unspezifitat psychischer Storungen 
hinsichtlich der ursachlichen Faktoren wurde spater als Folge der Interferenz 
von mehreren atiopathogenetisch relevanten Faktoren - genetische Disposi- 
tion, Primarpersonlichkeit, Biographie, Noxe usw. - interpretiert (Bleuler, 
1972; Jaspers, 1965). Man spricht in diesem Sinne von einer Multikonditiona- 
litat psychischer Storungen. 

Nicht nur die Grundkonzeption der Kraepelinschen „Krankheitseinheiten“ 
wurde immer wieder in Frage gestellt (vgl. Kendell, 1978), auch seinen spezi- 
ellen nosologischen Klassifikationen traten Kritiker entgegen, die entweder 
das Extrem einer Zusammenfassung der im allgemeinen unterschiedenen 
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Formen Schizophrenic, manisch-depressive Erkrankung und schizoaffektive 
Psychosen zur Einheitspsychose (Rennert, 1977) befurworteten oder das an- 
dere Extrem ihrer Auflosung in zahlreiche, genetisch, symptomatologisch und 
den Verlaufstyp nach differenzierbare Spezialformen (Leonhard, 1968) pro- 
pagierten. Zwillingsforschung und Familienuntersuchungen sowie Verlaufs- 
forschung zeigen aber u. a., dab sich das Konzept einer Einheitspsychose nicht 
aufrechterhalten lal3t, da sich unter genetischen Aspekten und Verlaufsge- 
sichtspunkten die affektiven Psychosen von den Schizophrenien abgrenzen 
lassen (Angst & Scharfetter, 1979;Tsuang & Dempsey, 1979; Zerbin-Riidin, 
1980). Hinsichtlich einer weitergehenden Differenzierung hat das Konzept 
der schizoaffektiven Psychosen (Brockington, 1981) als Sonderform zwischen 
schizophrenen und affektiven Psychosen heute aufgrund genetischer und 
katamnestischer Befunde allgemeine Anerkennung gefunden (Angst et ah, 
1979;Marneros et al., 1986;Tsuang & Dempsey, 1979). Auch die Differenzie- 
rung der monopolaren Depressionen von den bipolaren (manisch-depressi- 
ven) Psychosen kann aufgrund empirischer Befunde als begriindet angese- 
hen werden (Angst & Perris, 1968). 

Untersuchungen uber das unterschiedliche Ansprechen verschiedener 
Krankheiten auf bestimmte Therapieformen (Carney et al., 1965; Moller, 
1987; Schou, 1980) scheinen die traditionelle Syndromatologie und z. T. auch 
die psychiatrische Nosologie - zumindest was die Grobaufteilung anbetrifft 
- zu rechtfertigen: Z. B. Lithium ist prophylaktisch wirksam nur bei affektiven 
oder schizoaffektiven Psychosen; Heilkrampf ist therapeutisch ausgespro- 
chen effektiv nur bei endogener, nicht aber bei neurotischer Depression; 
Neuroleptika beeinflussen vor allem die Symptomatik schizophrener Psycho- 
sen, nicht aber die Symptomatik endogener Depressionen. 

Die Anwendung - insbesondere multivariater - statistischer Verfahren eroff- 
net neue Moglichkeiten zur Konsolidierung und zum Ausbau, aber auch zur 
Revision tradierter nosologischer Konzeptionen. Als Ausgangsdaten werden 
hierbei nicht nur psychopathologische Merkmale, sondern auch anamnesti- 
sche,somatologische und weitere Datenbenutzt.Everitt et al. (1971) grenzten 
z. B. durch clusteranalytische Untersuchungen in einer Population psychiatri- 
scher Patienten vier Gruppen mit den Diagnosen Manie, depressive Phase 
der manisch-depressiven Psychose, akute paranoide Schizophrenie und chro- 
nische Schizophrenie ab. Roth et al. (1974) unterschieden auf der Basis mul- 
tivariater statistischer Analysen der Symptomatologie von Patienten mit af- 
fektiven Storungen drei Symptomgruppen, die den Diagnosen endogene De- 
pression, neurotische Depression und Angstneurose entsprachen. Paykel 
(1977) bezog in die multivariate statistische Analyse der von ihm untersuch- 
ten Patientenstichprobe nicht nur Daten zur Symptomatologie, sondern auch 
Informationen Uber auslosende Lebensereignisse,pramorbide Personlichkeit 
und therapeutische Ansprechbarkeit ein und erarbeitete so eine Unterteilung 
der nichtpsychotischen Depressionen in neurotische Depression und nicht- 
psychotische chronische depressive Reaktion. Von mehreren Autoren wurde 
an verschiedenen Patientenstichproben aufgrund statistischer Analysen der 
Symptomatologie die Haufigkeit des Auftretens von Ubergangsformen zwi- 
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schen den nosologischen Typen untersucht (Carney et al., 1965; Kendell & 
Gourlay, 1970 u.a.). Diese Untersuchungen fiihrten z. T. zu widerspriichli- 
chen Ergebnissen. Insgesamt gesehen uberwiegen aber die Hinweise fur eine 
Giiltigkeit der psychiatrischen Nosologie zumindest in ihrer Grobrasterung. 



5 Internationale Vereinheitlichung der psychiatrischen Systematik 

Bis 1970 existierten zwischen verschiedenen Landern und sogar zwischen 
verschiedenen psychiatrischen Schulen eines Landes teilweise erhebliche 
Diskrepanzen der psychiatrischen Nosologie. Durch Schaffung einer interna- 
tional akzeptierten Systematik psychischer Storungen (Bochnik et al., 1970; 
Degkwitz et al., 1975), die im Rahmen der internationalen Klassifikation der 
Erkrankungen (ICD = International Classification of Diseases) die Weltge- 
sundheitsorganisation erarbeitete, wurden die Voraussetzungen fiir eine in- 
ternationale Vereinheitlichung der psychiatrischen Klassifikation erreicht. 
Der psychiatrische Teil der ICD basiert, von Modifikationen abgesehen, auf 
dem nosologischen System Kraepelins. Die Gliederung erfolgte vorwiegend 
nach atiologischen und syndromatologischen Gesichtspunkten sowie nach 
Verlaufscharakteristika. Wahrend bei Kraepelin die Hauptgruppen der Er- 
krankungen nach ursach lichen Faktoren eingeteilt werden, ist in der ICD der 
iibergeordnete Klassifikationspunkt psychischer Storungen ein syndromato- 
logischer. Mangel der Einteilung (Mombour, 1975, 1976) - wie z. B. der Wech- 
sel in den Einteilungsprinzipien - sind grundsatzlich alien derzeit verfiigba- 
ren psychiatrischen Klassifikationen gemeinsam. Sie spiegeln die Unvoll- 
kommenheit des Wissens iiber psychische Storungen wider. Im Falle der ICD 
sind sie obendrein noch durch die fiir ein internationales System erforderli- 
chen Kompromisse akzentuiert. Die 1979 eingefixhrte, 9. Revision der ICD 
unterscheidet sich von der 8. Revision insbesondere durch die Einfuhrung 
einer multiaxialen bzw. multikategorialen Diagnostik (Degkwitz et al., 1980; 
Mombour, 1980). Bei dieser Diagnostik wird ein Patient gleichzeitig durch 
mehrere Nummern aus dem Gesamtbereich der ICD charakterisiert. So kann 
z.B. eine erste Nummer aus dem Kapitel der psychiatrischen Erkrankungen 
der ICD das klinische Erscheinungsbild bezeichnen, eine zweite Nummer aus 
einem anderen Kapitel der ICD die zugrundeliegende Korperkrankheit. 

Das 1980 von der amerikanischen Psychiatrie-Gesellschaft eingefixhrte Dia- 
gnostic and Statistical Manual of Mental Disorders - DSM-III (American 
Psychiatric Association, 1 980) - ist z. T. nach anderen Einteilungskriterien kon- 
zipiert und entspricht in den Definitionen der einzelnen Erkrankungen viel- 
fach nicht mehr der ICD-9 (vgl. z. B. zur DSM-III Diagnose der Schizophrenie 
Morey & Blashfield, 1981). Diese Anderungen sind u. a. die Konsequenz dar- 
aus, dafi in der ICD-8 und ICD-9 aus dem Wunsch nach internationaler Ver- 
einheitlichung manche „faule Kompromisse" geschlossen werden muBten. 
Auch sollte der derzeitige empirische Wissensstand besser reprasentiert wer- 
den. Die einzelnen Diagnosen werden im DSM-III durch eine klinische Kurz- 
beschreibung der Krankheitsbilder und durch operationale Diagnosekriterien 
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definiert (s. u.). AuBerdem wurde im DSM-III eine sogenannte multiaxiale 
Klassifikation mit fiinf Achsen eingeftihrt. Durch letztere soil erreicht werden, 
daB verschiedene fiir Prognose und Therapie relevante Informationsbereiche 
getrennt erfaBt werden. Die erste Achse dient der Erfassung der aktuellen 
psychopathologischen Storung (Syndromdiagnose), die zweite der Erfassung 
einer Storung der Personlichkeit. Auf der dritten Achse konnen korperliche 
Erkrankungen, die fiir die Atiologie oder Behandlung der auf den ersten 
beiden Achsen dokumentierten psychopathologischen Storungen relevant 
sind, registriert werden. Auf Achse 4 konnen mogliche situative Ausloser (life 
events) der aktuellen psychischen Erkrankung hinsichtlich Art und StreBin- 
tensitat beurteilt werden. Achse 5 dient der Beurteilung des hochsten Grades 
der sozialen Adaptation im Jahr vor der aktuellen psychischen Storung. Da- 
durch soil eine moglichst informationsreiche Diagnostik des Patienten ermog- 
licht werden, wobei aber die einzelnen relevanten Aspekte getrennt erfaBt 
werden, um einerseits die diagnostische Reliabilitat zu erhohen und anderer- 
seits ggf. neue Zusammenhange zwischen den einzelnen Aspekten zu erken- 
nen. Beziiglich der Syndromdiagnose auf Achse 1 ist bemerkenswert, daB 
diese keinesfalls nur ein Kiirzel fiir die psychopathologische Symptomatik 
darstellt, sondern daB vielfach Hypothesen iiber Atiologie und Verlauf einbe- 
zogen werden. So kann z. B. auf Achse 1 .Schizophrenic Disorder“ nur dann 
diagnostiziert werden, wenn eine Verursachung durch eine hirnorganische Er- 
krankung ausgeschlossen ist. Ebenso kann ..Delirium" oder ..Organic Perso- 
nality Syndrome" nur diagnostiziert werden, wenn es ausreichende Evidenz 
fiir eine zugrundeliegende hirnorganische Erkrankung gibt. Der Syndrom-Ge- 
sichtspunkt wurde also offensichtlich bei der Festlegung der Kategorien von 
Achse 1 nicht konsequent durchgehalten. Weiterentwicklungen dieses Sy- 
stems sind DSM-III-R und das jetzt giiltige DSM-IV. 

Der wichtigste Fortschritt des DSM-III-Systems und seiner Nachfolger be- 
steht zweifellos in der weitgehenden Operationalisierung der diagnostischen 
Begriffe (s. u.). Die in zwischen eingefiihrte ICD-10 (Dilling et al., 1993, 1994) 
will mit ihren neben der allgemeinen Krankheitsbeschreibung zusatzlich mit- 
gegebenen ..Diagnostischen Leitlinien“ sowie „Forschungs-Kriterien“ hier 
ankntipfen, um eine bessere Reliabilitat der klinischen Diagnostik zu errei- 
chen. Gleichzeitig wurde versucht, die ICD-10 soweit wie moglich mit der 
kiirzlich publizierten DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) 
kompatibel zu machen. 



6 Verbesserung der Reliabilitat psychiatrischer Diagnostik 
durch Standardisierung 

Neben der naturgemaB langsam voranschreitenden Verbesserung der Validi- 
tat der Klassifikation psychischer Erkrankungen, wie sie in den vorhergehen- 
den Kapiteln iiber Syndromatologie und Nosologie beschrieben wurde, ging 
es insbesondere um eine Verbesserung der Reliabilitat der psychiatrischen 
Diagnostik. 




14 



Hans-Ji'irgen Moller 



Die mangelnde Reliabilitat klinisch-intuitiver Diagnostik in der Psychiatrie, 
insbesondere vor Einfiihrung der ICD, geht aus zahlreichen Untersuchungen 
hervor (vgl. Moller & v.Zerssen, 1980, 1984). Dies wird insbesondere deutlich, 
wenn man als Reliabilitatsmab nicht Prozentsatze der Ubereinstimmung bzw. 
Kontingenzkoeffizienten, die die Reliabilitat iiberschatzen, wahlt, sondern 
den Kappa-Koeffizienten verwendet, bei dem die durch die Haufigkeit be- 
stimmter Diagnosen bedingten zufalligen Ubereinstimmungen korrigierend 
beriicksichtigt werden (Bartko & Carpenter, 1976; Cohen, 1968; Spitzer & 
Fleiss, 1974). 

Die Diskrepanzen bei der psychiatrischen Diagnostik sind u. a. bedingt durch 
folgende Faktoren: Unterschiede in der Symptomerhebung und - beschrei- 
bung, Unterschiede in der Zuordnung zu syndromatologischen und nosolo- 
gischen Einheiten, Unterschiede im Klassifikationssystem u. a. Durch ver- 
schiedene Methoden zur Untersuchung der Reliabilitat lassen sich die jewei- 
ligen speziellen Reliabilitatsmangel abschatzen. Gangige Methoden der 
Reliabilitatsanalysen sind: Untersuchung der Ubereinstimmung von Fachleu- 
ten bei der Diagnostizierung konkreter Patienten (Katz et al., 1969; Kendell 
et al., 1974; Klug et al., 1979; Zubin, 1967), Untersuchung der Ubereinstim- 
mung von Fachleuten bei der Diagnostizierung von auf Schatzskalen vorge- 
gebenen psychopathologischen Befunden (Jakubaschk & Werner, 1976; 
Schmid et al., 1974), Vergleich der Haufigkeit psychiatrischer Diagnosen in 
vergleichbaren Stichproben (Cooper et al., 1972; v. Cranach & Straub, 1978). 

Wahrend sich die meisten dieser Untersuchungen auf die Reliabilitatsmangel 
zwischen Diagnostikern auf nationaler Ebene beziehen, geben einige grobe 
Untersuchungen auf internationaler Ebene Hinweise auf die Reliabilitats- 
mangel im internationalen Bereich (Cooper et al., 1972; Kendell et al., 1974; 
World Health Organization, 1973). Dabei wurden u. a. bestimmte diagnosti- 
sche Stereotype deutlich, z. B. in dem Sinne, dab die Englander bei diesen 
Untersuchungen einen Bias zugunsten der Depression zeigten, die Amerika- 
ner (damals!, heute nicht mehr) einen Bias zugunsten der Diagnose Schizo- 
phrenic hatten. 

Die alteren Reliabilitatsstudien wurden noch vor der Einfiihrung der ICD 
durchgefiihrt und werden darum der heutigen Situation nicht mehr gerecht. 
Die mit Einfiihrung der ICD unter den Bedingungen klinischer Routinedia- 
gnostik ohne Verwendung standardisierter Untersuchungsinstrumente mog- 
lichen Reliabilitatswerte fur die Interbeobachteriibereinstimmung innerhalb 
einer Institution gehen aus einer am Max-Planck-Institut fur Psychiatrie 
durchgefiihrten Untersuchung hervor (Krauss, 1974; Moller & v. Zerssen, 
1980). Dabei zeigten sich auch beziiglich der diagnostischen Obergruppen 
grobtenteils befriedigende Ubereinstimmungen, wahrend in den Untergrup- 
pen grobe Divergenzen deutlich wurden, auch z.B. bei der Unterteilung in 
endogene und neurotische Depression. 

Zentrales Anliegen der Bemiihungen um eine Vereinheitlichung der psych- 
iatrischen Diagnostik war in den letzten Jahrzehnten - abgesehen von der 
weltweiten Vereinheitlichung des Klassifikationssystems - einerseits die 
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Standardisierung der Befunderhebung und Befundbeschreibung, anderer- 
seits die Standardisierung der syndromatologischen bzw. nosologischen Zu- 
ordnung. GroBe Anstrengungen wurden gemacht, eine prazise Bedeutungs- 
festlegung psychiatrischer Symptombegriffe und eine standardisierte Befun- 
derhebung zu erreichen. Da bisher fiir viele Symptombegriffe keine 
allgemein verbindlichen Definitionen vorliegen, miissen diese den Instru- 
menten zur psychiatrischen Befunderhebung in Form von Glossaren beige- 
fiigt werden, wie es z. B. beim Dokumentationssystem der Arbeitsgemein- 
schaft fiir Methodik und Dokumentation in der Psychiatrie - AMDP - 
(AMDP, 1995) der Fall ist. Durch derartige Instrumente zur psychiatrischen 
Befunderhebung im Sinne von standardisierten Beurteilungsskalen - auch 
Schatzskalen genannt (Moller & v. Zerssen, 1983, Moller, 1989) - kann eine 
Verringerung interindividueller Unterschiede in der Befunderhebung er- 
reicht werden. Neben dem AMDP-System (Baumann & Stieglitz, 1983) sind 
im deutschsprachigen Bereich insbesondere die Brief Psychiatric Rating Sca- 
le - BPRS - (Overall & Gorham, 1962) und die Inpatient Multidimensional 
Psychiatric Scale - IMPS - (Lorr, 1974; Hiller et ah, 1986) bekannt. Insbeson- 
dere wenn die Untersucher mit diesen standardisierten Beurteilungsskalen 
gemeinsam trainiert werden, kann eine gute Interbeobachterubereinstim- 
mung erreicht werden (Heimann et ah, 1977). Unter Reliabilitatsaspekten 
noch gunstiger sind die vollstrukturierten Interviews, die Unterschieden des 
Explorationsstils keinen Raum mehr geben, wie z. B. das Present State Ex- 
amination - PSE - (Wing et ah, 1972) sowie das im Zusammenhang mit dem 
DSM-III entwickelte „Diagnostic Interview Schedule 14 - DIS - (Robins et ah, 
1981; Wittchen et ah, 1985) oder das darauf aufbauende Structured Clinical 
Interview for DSM-III revised 11 - SKID (Wittchen, 1993) -. Wegen des gro- 
Ben Aufwandes sind diese Instrumente aber nicht in der Routinepraxis, son- 
dern nur im Rahmen aufwendiger Forschungsprojekte anwendbar. 

Die systematische Verhaltensbeobachtung und die psychologischen Tests er- 
fassen zwar sehr gut die zu beurteilenden Sachverhalte, sie sind aber fiir eine 
psychiatrische Systematik bisher nicht starker eingesetzt worden. Das hangt 
u. a. dam it zusammen, daB die so erfaBten Konstrukte nicht den Komplexi- 
tatsgrad tradierter klinischer Konstrukte erreichen. 

DaB allein durch eine solche Standardisierung der Befundbeschreibung eine 
deutliche Verbesserung der Reliabilitat psychiatrischer Diagnostik (v. Cra- 
nach & StrauB, 1978), selbst auf internationaler Ebene, moglich ist, wurde 
durch zwei groBe internationale Forschungsprojekte bestatigt: Im United Sta- 
tes — United Kingdom Project (Cooper et ah, 1972) und in der International 
Pilot Study of Schizophrenia (World Health Organization, 1973). Wieweit die 
Interraterreliabilitat durch standardisierte Befunderhebung und Befundbe- 
schreibung mit dem PSE gesteigert werden kann, wird aus der Studie von 
Bronisch et ah (1982) deutlich. Die nach der standardisierten Erhebung mit 
dem PSE gestellten Eindrucks-Diagnosen stimmten unter Verwendung einer 
diagnostischen Einteilung in elf Kategorien im Sinne eines Kappa-Wertes 
von 0.88 hochgradig ixberein. 

Um eine weitergehende Verbesserung der nosologischen Diagnostik zu er- 
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reichen, wurde neben der Standardisierung der Befunderhebung und Be- 
fundbeschreibung eine Standardisierung der diagnostischen Zuordnungs- 
schritte versucht. Einen ersten Ansatz zur Vereinheitlichung der nosologi- 
schen Zuordnung bieten Glossare, wie z. B. das internationale Glossar fur den 
psychiatrischen Teil der ICD (Degkwitz et al., 1975, 1980). Damit ist aber das 
Problem nur teilweise gelost; denn ein solches Glossar definiert nicht prazise 
genug Ein- und AusschluBkriterien fur die nosologische Zuordnung. Eine 
weitergehende Vereinheitlichung der nosologischen Zuordnung wird da- 
durch erreicht, daB man eindeutige Ein- und AusschluBkriterien frir jede 
Diagnose nach folgendem Prinzip festlegt: Um die Diagnose D zu stellen, 
muB bei dem Patienten das Symptom A zusammen mit einem Symptom aus 
der Reihe B, C und E vorliegen und die Symptome P und O diirfen nicht 
vorhanden sein. Nach diesem Prinzip verfahren die sogenannten Feighner- 
Kriterien (Feighner et al., 1972) und die aus ihnen weiterentwickelten Re- 
search Diagnostic Criteria - RDC (Spitzer et al., 1978) sowie das DSM-III 
(American Psychiatric Association, 1980), das im Gegensatz zu den beiden 
erstgenannten ermoglicht, alle psychischen Storungen zu diagnostizieren. Es 
konnte gezeigt werden, daB allein durch Verwendung der Research Diagno- 
stic Criteria eine deutliche Verbesserung der psychiatrischen Diagnostik ge- 
genuber einer sich auf die Definitionen des DSM-III stiitzenden Fallzuord- 
nung moglich ist und daB sich die Reliabilitatswerte noch verbessern lieBen, 
wenn man das dazugehorige, von der gleichen Arbeitsgruppe entwickelte 
standardisierte Erhebungsinstrument, die Schedule for Affective Disorders 
and Schizophrenia - SADS - (Luria & Guziec, 1981; Spitzer et al. 1975; 
Spitzer et al., 1978) verwendet. Die Interraterreliabilitat lag bei alien Diagno- 
sen iiber einem Kappa-Wert von 0.75. Um die Anwendung des DSM-III in 
der Routinediagnostik zu ermoglichen, muBte gegeniiber dem RDC eine 
Modifikation der Ein- und AusschluBkriterien im Sinne groBerer Flexibilitat 
vorgenommen werden, da sonst ein zu hoher Prozentsatz von Patienten nicht 
zuzuordnen ware. Die Sorge, daB die frir wissenschaftliche Zwecke der Fall- 
zuordnung erforderliche Prazision dutch diese groBere Flexibilitat Schaden 
leiden wurde, ist angesichts der sehr guten Ergebnisse mehrerer groBer In- 
terraterreliabilitatsstudien mit dem DSM-III unbegrtindet (Spitzer et al., 
1979; Spitzer & Forman, 1979). 

Die Einfiihrung des Computers in die psychiatrische Diagnostik machte es 
moglich, auch mit komplizierteren Algorithmen, als sie bei den eben darge- 
stellten Operationalisierungen vorliegen, zu arbeiten (Spitzer et al., 1974; 
Fleiss et al., 1972; Schubo et al., 1975; Schmid et al., 1974). So kann man z. B. 
die gesamte Information von Erhebungsskalen zum psychopathologischen 
Befund sowie zusatzliche anamnestische und sonstige Informationen compu- 
terisiert verarbeiten. So werden beim Catego-Programm (Wing, 1977; Wing 
et al., 1974) zunachst aus den PSE-Befunden Syndromprofile abgeleitet, die 
in einem weiteren Schritt und unter Verwendung von zusatzlichen Informa- 
tionen iiber psychopathologische Auffalligkeiten in friiheren Krankheitspha- 
sen sowie iiber atiologische Faktoren zu einer nosologischen Diagnose ver- 
arbeitet werden. Die Brauchbarkeit dieses Verfahrens wurde in verschiede- 
nen groBen Forschungsprojekten belegt (Bronisch et al., 1982; v. Cranach & 




Probleme der psychiatrischen Klassifikation und Diagnostik 



17 



StrauB, 1978; Scharfetter et al., 1976), u. a. in dem schon erwahnten United 
States-United Kingdom Project (Cooper et al., 1972) und der International 
Pilot Study of Schizophrenia (World Health Organization, 1973). Abgesehen 
vom Catego-System sind aber derartige arbeitsaufwendige und auch vom 
computertechnischen Aufwand komplizierte Ansatze heute weniger ge- 
brauchlich als die operationalisierte Diagnostik. Auch die operationalisierten 
Diagnoseverfahren z.B. DSM-III, DSM-IV und ICD-10 wurden inzwischen 
unter Verwendung entsprechender Erhebungsinstrumente (s.o.) computeri- 
siert (Robins et al., 1981; Wittchen et al., 1985; Wittchen 1993). 

Die diagnostischen Konstrukte im DSM-III-System weichen z. T. erheblich 
von denen der ICD-9 ab. Das gilt ebenso im Verhaltnis zu einigen anderen 
traditionellen Klassifikationssystemen. Aus dem Gedanken, daB vielleicht je- 
des dieser Systeme unter bestimmten vielleicht z. T. noch gar nicht bekannten 
Aspekten valider sein konnte, wurde ein sogenanntes polydiagnostisches 
Vorgehen befurwortet (Brockington et al., 1978;Katschnig & Simhandl,1987; 
Kendell, 1981; Moller et al., 1988; Philipp et al., 1986 a; Philipp, 1986 b). Dabei 
kommt eine Reihe verschiedener Diagnosekriterien gleichzeitig zur Anwen- 
dung, was u. a. die Moglichkeit eroffnet, die eigenen Untersuchungsergebnis- 
se mit solchen zu vergleichen, bei denen mindestens eines der Diagnostik-Sy- 
steme ebenfalls angewendet wurde und obendrein verschiedene Validitats- 
aspekte des jeweiligen Diagnosesystems, z.B. Beziehung zu biologischen 
Normabweichungen, Beziehung zum Therapieerfolg, Bedeutung fur die 
Langzeitprognose (Helzer et al., 1981; Katschnig et al., 1986; Moller & v. 
Zerssen, 1986; Moller, 1987 u. a.), zu untersuchen. Dies konnte langfristig zu 
valideren diagnostischen Konzepten fiihren. Allerdings spielt wegen der zu- 
nehmenden Dominanz von DSM-III-R bzw. DSM-IV und ICD-10 dieser 
polydiagnostische Ansatz inzwischen nicht mehr eine so groBe Rolle. 
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Kapitel 2 

Forschung in der Klinischen Psychologie 

Hans Reinecker 

In verschiedenen Gegenstandsbestimmungen von „Klinischer Psychologie" 
werden Aspekte der Forschung und Lehre explizit als wichtige Bestandteile 
angefuhrt (z.B. Schmidt, 1984). Forschung und Lehre stehen in einer Art 
Wechselwirkung, wie dies u. a. Heckhausen (1983) in seiner Rede „Zur Lage 
der Psychologie" betont hat. Die vergangenen Jahre und Jahrzehnte haben 
nicht nur in der Psychologie insgesamt, sondern auch in der Klinischen Psy- 
chologie zu heterogenen Forschungsbemuhungen gefiihrt, die von einer Per- 
son kaum noch zu iiberblicken sind. Dazu kommt eine auBerst rapide Ent- 
wicklung im methodischen Bereich, die durch den Einsatz hochleistungsfahi- 
ger Anlagen zur Datenverarbeitung begiinstigt wurde. Nicht selten gerat 
durch diese Methoden-Orientierung der Gegenstand der Forschung aus dem 
Blickfeld oder zumindest in den Hintergrund. 

Das vorliegende Kapitel versucht fur den Leser eine Art Orientierungshilfe 
im Dickicht klinisch-psychologischer Forschungsprobleme zu leisten; der 
Auflosungsgrad kann dabei nicht immer so fein sein, wie dies fur die Behand- 
lung von Spezialproblemen notwendig ist. Dazu wird nach Moglichkeit auf 
weiterfiihrende Literatur verwiesen (vgl. Bellack & Hersen, 1984). 

Klinisch-psychologische Forschung ist als Versuch aufzufassen, Hypothesen 
auf der Basis empirischer Daten zu priifen; so gesehen unterscheidet sich die 
klinisch-psychologische Forschung nicht grundsatzlich von den Strategien in 
der Allgemeinen Psychologie. Hier wie dort geht es darum, bei entsprechend 
formulierten Hypothesen die Verletzungsmoglichkeiten der internen und der 
externen Validitat durch die Wahl geeigneter Versuchsplane in einem vertret- 
baren Rahmen zu halten (vgl. dazu Campbell & Stanley, 1966; Cook & Camp- 
bell, 1979; Gadenne, 1976). Fur die klinisch-psychologische Forschung ist es 
allerdings kennzeichnend, daB sich aufgrund spezieller Merkmale des kli- 
nisch-psychologischen Forschungsfeldes deutliche Einschrankungen in der 
Wahl entsprechender Versuchsplane ergeben; in der Therapieforschung ist es 
beispielsweise in den wenigsten Fallen moglich, eine Randomisierung bzw. 
Parallelisierung der Versuchspersonen (Patienten) in den einzelnen Untersu- 
chungsgruppen durchzuftihren. Daraus entstehen Einschrankungen bei der 
Interpretation der Befunde, weil Variationen in den Abhangigen Variablen 
(z.B. Verbesserung der Stimmung) nicht mehr ohne weiteres auf den Einsatz 
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einer Unabhangigen Variablen (z. B. spezielle Therapiemethode) zuriickge- 
fiihrt werden konnen; in den meisten Fallen sind die Versuchsplane deshalb 
als quasi-experimentell zu bezeichnen (s. Cook & Campbell, 1979). Tunner 
(1978) meinte in diesem Zusammenhang, da!3 die methodische Qualitat kli- 
nisch-psychologischer Studien haufig umgekehrt proportional zu ihrer klini- 
schen Relevanz steht. 

Die allgemeinen Aussagen einer Wissenschaftsdisziplin (Theorien und Hypo- 
thesen) konnen klarerweise nicht beanspruchen, unverriickbar giiltig oder 
wahr zu sein (vgl. Popper, 1969). Die Aussagen gelten vielmehr „bis auf wei- 
teres“, sie dienen zur Orientierung in einer komplexen Situation. Klinisch- 
psychologische Forschung ist ein Versuch, diese Orientierung in den einzel- 
nen Bereichen (s. unten) laufend zu verbessern. 



Tabelle 1 



Forschungsbereiche in der Klinischen Psychologie 



Bereich 


Ziel(e) 


Beispiel 


1. Klinisch-psychologische 
Grundlagenforschung 


Bereitstellung von (vorlaufigem) Wis- 
sen fur khnisch-psychologisches Han- 
deln 


Lern-Mechanismen 

Immunologie 

Schmerzforschung 


2. Diagnostik und 
Klassifikation 


Prazise Beschreibung und Einteilung 
von Storungen als Grundlage fiir ihre 
Erklarung 


DSM-IV 

Urteilsbildung 


3. Atiologische Forschung 


Analyse der Ursachen/Bedingungen 
von psychischen Storungen 


Analogiestudien/ 

Life-Event-Forschung 


4. Nosologische 
Forschung 


Analyse der psychologischen Merk- 
male einer Storung, ihres Verlaufs etc. 


Schizophrenieforschung 

Angstforschung 


5. Differentielle Psycho- 
therapieforschung 


Untersuchung der Wirkung von psy- 
chologischen Interventionsverfahren 
auf den Verlauf und die Veranderung 
von psychischen Storungen 


Therapie- V ergleichs-Studien 
Meta-Analysen 



Die sehr heterogenen Forschungsbemiihungen in der Klinischen Psychologie 
lassen sich verschiedenen Bereichen zuordnen; mit den einzelnen Bereichen 
sind verschiedene Ziele verbunden, auch die Methoden und Untersuchungs- 
strategien sind groBteils unterschiedlich. Die einzelnen Bereiche und ihre 
Ziele sowie einige stichwortartig angefiihrte Beispiele sind in der Tabelle 1 
dargestellt; die Erorterung der Forschungsbereiche folgt der Gliederung in 
dieser Tabelle. 



1 Klinisch-psychologische Grundlagenforschung 

Seit etwa dem Beginn des Jahrhunderts gilt die Klinische Psychologie als 
wichtiger Teilbereich der Psychologie; lange Zeit fiihrte sie jedoch eine Art 
Schattendasein speziell vom Blickwinkel der wissenschaftlich-akademischen 
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Psychologie aus. Die Veranderung dieses Zustands hangt vorwiegend mit 
zwei Entwicklungen zusammen, namlich mit Verbesserungen im Bereich der 
Psychotherapieforschung (s. unten Punkt 5) sowie mit der Bereitstellung all- 
gemein-psychologischer Grundlagen fiir die Klinische Psychologie. Damit 
scheint auch die Gefahr gebannt, daB sich klinisch-psychologisches Handeln 
von den theoretischen und methodologischen Modellvorstellungen der allge- 
meinen Psychologie abkoppelt. 

Mit der Orientierung der Klinischen Psychologie an der Grundlagenfor- 
schung aus der Allgemeinen Psychologie erheben sich zwei Fragen: 

a) Welche Befunde aus der Grundlagenforschung sind es im Speziellen, auf 
die sich klinisch-psychologisches Handeln bezieht? 

b) Wie hat man sich diese Orientierung der Klinischen Psychologie an der 
allgemein-psychologischen Grundlagenforschung vorzustellen? 

ad a) 

Die Frage, welche Befunde aus dem allgemein-psychologischen Bereich zur 
Fundierung klinisch-verantwortlichen Handelns herangezogen werden soil- 
ten, la!3t sich nicht einfach beantworten: Zu verzweigt stellt sich die allgemein- 
psychologische Forschung dar, als daB sie einfach uberblickt werden kdnnte. 
Allgemein gesagt sollten Befunde aus der Allgemeinen Psychologie dann fur 
Belange der Klinischen Psychologie herangezogen werden, wenn sie zu einer 
besseren Beschreibung, Erklarung und evtl. Veranderung von (Teil-)Prozes- 
sen menschlichen Erlebens und Verhaltens herangezogen werden konnen. 
Als Folge davon ergibt sich giinstigerweise ein besseres Verstandnis solcher 
Prozesse und eine Optimierung klinisch-psychologischen Handelns. 

Zur Erorterung sei auf einige Beispiele verwiesen: 

Im Rahmen der Erforschung kognitiver Prozesse werden u. a. Modelle iiber 
die Vernetzung spezieller Gedachtnisinhalte geltend gemacht; diese Gedacht- 
nisinhalte stehen mit emotionalen Zustanden in enger Verbindung. Nach der 
„Theorie assoziativer Netzwerke“ von Bower (1981) sind Erinnerungen an 
begrifflich und emotional assoziierte Inhalte besonders leicht zuganglich. Es 
liegt nahe, solche Befunde etwa im Rahmen der klinisch-psychologischen 
Gesprachsfiihrung dadurch zu nutzen, daB man beim Klienten nach Moglich- 
keit „stimmungskongruente“ Informationen abzufragen versucht (s. a. Beck 
& Clark, 1997). 

Ein zweites Beispiel versucht Modelle der Interaktion biologischer, psycho- 
logischer und situativer Variablen bei der Erklarung von psychischen Storun- 
gen nutzbar zu machen; fur die Entstehung, den Verlauf und fiir die Therapie 
von EBstorungen sind eben Befunde aus unterschiedlichen Bereichen heran- 
zuziehen. Eine Erklarung der Bulimia Nervosa wird sich demzufolge nicht 
nur auf einen Bereich an Ursachen und Bedingungen beschranken, sondern 
wird versuchen, den Interaktionen der einzelnen Variablen Rechnung zu tra- 
gen (vgl. Pirke, Vandereycken & Ploog, 1988; Pudel & Westenhofer, 1991). 
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Die Reihe der Beispiele lieBe sich betrachtlich erweitern; wichtig erscheint in 
diesem Kontext der Hinweis, daB man im Rahmen der Klinischen Psycholo- 
gie die Befunde aus der Allgemeinen Psychologie nicht vorschnell unter dem 
Gesichtspunkt ihrer Anwendbarkeit beurteilen sollte; ein solches Relevanz- 
kriterium ware ein hochst problematischer Filter fiir die Rezeption von 
Grundlagen wissenschaftlicher Modelle: Zum einen haben Grundlagen-Be- 
funde auch eine Erkenntnisfunktion und zum anderen mag der Anwendungs- 
Aspekt eines Befundes zu einem bestimmten Zeitpunkt noch vollig im Ver- 
borgenen liegen. 

ad b) 

Selbst wenn man die Bedeutung von Befunden aus der Grundlagenforschung 
anerkennt, bleibt immer noch die Frage, in welcher Form eine „Fundierung“ 
klinisch-psychologischer Modelle erfolgen sollte. Diese Form der Fundierung 
kann man sich realistischerweise so vorstellen, daB die entsprechenden Theo- 
rien und Modelle zur relativ rationalen Rechtfertigung klinisch-psychologi- 
schen Handelns herangezogen werden (vgl. Westmeyer, 1979). Dieses Modell 
versucht einen Ausweg aus einem Dilemma: Klinische Psychologie ist einer- 
seits nicht als bloBe „Anwendung“ von Theorien zu interpretieren; anderer- 
seits sollte klinisch-psychologisches Handeln auch nicht unabhangig oder los- 
gelost von wissenschaftlichen Erkenntnissen erfolgen. 

Wenn man zur Illustration eines der obigen inhaltlichen Beispiele aufgreift, 
so wiirde dies folgendermaBen zu bewerkstelligen sein: Zur Erklarung der 
Atiologie bulimischen Verhaltens in einem Einzelfall kann man sich als Hin- 
tergrundwissen auf biologische, psychologische und situative Variablen beru- 
fen. Angesichts unseres heutigen Kenntnisstandes sind dies diejenigen Mo- 
delle, die man als einigermaBen gut bewahrt ansehen muB. Das konkrete 
therapeutische Handeln wiirde man dann als relativ rational ansehen (im 
Kontrast etwa zum Status der Beliebigkeit), wenn sich der klinische Psycho- 
loge auf die entsprechenden Befunde bezieht. Von einer direkten Anwen- 
dung entsprechender grundwissenschaftlicher Befunde (z.B. im Sinne von 
wissenschaftlichen Erklarungen) kann man deshalb nicht sprechen, weil fur 
den konkreten Einzelfall erst gepriift werden miiBte, ob und inwieweit die 
theoretischen Modelle aus den verschiedenen Bereichen zutreffen. AuBer- 
dem - und dies ist ein grundsatzliches Problem psychologischer Modellvor- 
stellungen - sind die theoretischen Grundlagenkonzepte nur unter speziellen 
(zumeist Labor-)Bedingungen giiltig; das Zutreffen unter Alltagsvorausset- 
zungen (z. B. bei der Entwicklung bulimischen Verhaltens iiber Jahre hinweg) 
miiBte erst gepriift werden. 

Die Verbesserung des wissenschaftlichen Status der Klinischen Psychologie 
hangt - wie bereits angesprochen - mit der Fundierung durch allgemein-psy- 
chologische Theorien zusammen. Neben dieser Verbesserung des wissen- 
schaftlichen Status ist in der Klinischen Psychologie heute auch ein realisti- 
scheres Verhaltnis von Theorie und Praxis festzustellen. 
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2 Diagnostik und Klassifikation 

Eine moglichst prdzise Beschreibung einer psychischen Stoning bildet eine 
ganz zentrale Voraussetzung fur den wissenschaftlichen Umgang mit einem 
Problem; dabei sollte klar sein, dab eine Beschreibung jeweils „theoriege- 
trankt“ (Bunge, 1967) erfolgt, d. h., da!3 die Beschreibung kein „Abbild“ des 
Gegenstandes darstellt. Bereits die Beurteilung menschlichen Erlebens und 
Verhaltens als gestort oder abweichend setzt einen theoretischen und norma- 
tiven Standpunkt voraus. Im Rahmen der Diagnostik wird versucht, auf der 
Grundlage einer Beschreibung eines Problems ein vorlaufiges Bedingungs- 
gefiige bereitzustellen. Dies entspricht formal gesehen den Prinzipien einer 
wissenschaftlichen Erklarung. 

Klinisch-psychologische Klassifikation hingegen versucht, von speziellen 
Merkmalen einer Person abzusehen und eine Zuordnung zu entsprechenden 
Klassen zu leisten (z. B. Zuordnung eines Menschen mit einer Reihe von 
Merkmalen zur Klasse: „Agoraphobiker"). Die einzelnen Klassen folgen da- 
bei einer speziellen Systematik (vgl. dazu den Beitrag von H.J. Moller in 
diesem Band). 

Diagnostik und Klassifikation gelten als altbewahrte Gebiete der Klinischen 
Psychologie; die intensiven Forschungsbemuhungen in den vergangenen Jah- 
ren verdeutlichen aber die ungebrochene Aktualitat der beiden Themen. 
Wenn man sich zunachst auf die Diagnostik beschrankt, so zeigt sich gerade 
mit den Alternativen zur sog. „klassischen“ Diagnostik, wieviel an Forschung 
notwendig ist, um zentrale Fragen zu klaren. Ging es in der traditionellen 
Diagnostik in erster Linie um Probleme der Reliabilitat und Validitat im 
Rahmen eines taxonomischen Ansatzes,so stellen sich diese Fragen fur einen 
situationistischen bzw.interaktionistischen Ansatz (Mischel, 1973, 1986) unter 
einer neuen Perspektive: Die Entwicklung von verhaltensdiagnostischen 
Schemata (Kanfer & Saslow, 1965; Schulte, 1976, 1995; Grawe & Caspar, 1984 
u. v. a. m.) erfolgte unter dem Anspruch, fur den Kliniker diejenige Informa- 
tion bereitzustellen, die eine optimale Intervention (Therapie) ermoglicht. 
Dabei folgte man neben der gegebenen Grundlagenorientierung haufig einer 
Art Augenschein- Validitat: Wahrend Fragen der klinischen Urteilsbildung 
(Wiggins, 1973) oder auch der Entscheidungen unter Bedingungen der Un- 
sicherheit (Kahneman, Slovic & Tversky, 1982) auch fur verhaltensdiagnosti- 
sches Vorgehen eingehend thematisiert werden, bleiben andere Themen von 
der einschlagigen Forschung weitgehend unberiihrt. Zu denken ist an die 
Frage, welche Informationen fiber welche Bereiche einer Storung eingeholt 
werden miissen, welche Bedingungen einer wie genauen Analyse bedurfen 
und dergl. mehr. Die heutigen diagnostischen Ansatze gehen von jeweils 
unterschiedlichen psychologischen Theorien und entsprechenden Menschen- 
bildannahmen aus. Bis auf wenige Ausnahmen (Schefft & Kanfer, 1987) halt 
man es offenbar fur evident oder auch erwiesen, da!3 der von einer speziellen 
Modellvorstellung nahegelegte diagnostische Ansatz den entsprechenden 
Alternativen iiberlegen ist; dabei ware dies wohl weniger eine Frage des 
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Glaubens, sondern eine Frage, die bei zugegebener Komplexitat durch empi- 
rische Befunde zumindest mitentschieden werden rniiBte. 

Veranderungen in der klinisch-psychologischen Klassifikation hangen u. a. 
mit Entwicklungen grundlegender Theorien Liber psychische Storungen zu- 
sammen; so erlebten die beiden gangigsten Klassifikationssysteme, namlich 
das ICD (International Classification of Diseases, vgl. Degkwitz et ah, 1980; 
Dilling, Mombour & Schmidt, 1991) sowie das DSM (Diagnostic and Statisti- 
cal Manual, APA, 1980, 1987, 1994) bereits mehrere Revisionen. Die einschla- 
gige Forschung versucht in erster Linie die Genauigkeit der Klassifikation 
laufend zu verbessern; dies geschieht u. a. dutch das Festlegen von klaren 
(positiven wie negativen) Kriterien fur das Vorliegen einer speziellen Sto- 
rungsklasse. Ein Beispiel dafiir bildet die Klassifikation von Panikattacken (s. 
dazu auch das Kapitel von Ehlers & Margraf in diesem Buch): Fur die Klas- 
sifikation „Panikattacken“ mtissen mindestens vier aus einer Reihe von ins- 
gesamt 13 Beschwerden vorliegen (z. B. Schmerzen im Brustbereich, Geftihle 
des Erstickens, Schwitzen, Zittern usw.). Die Klassifikation „Panikattacken“ 
wird nach dem DSM- IV erst dann vergeben, wenn innerhalb von 3 Wochen 
mindestens 3 Attacken auftreten. 

Die kontinuierliche Forschung und die dam it verbundene Verbesserung in 
der Diagnostik und Klassifikation psychischer Storungen bildet eine wichtige 
Voraussetzung ftir Forschungsbemuhungen in anderen Bereichen der Klini- 
schen Psychologie: Ein Verzicht auf explizite Klassifikation ware ftir die atio- 
logische Forschung, ftir die Epidemiologie psychischer Storungen und insbe- 
sondere ftir die Prevention psychischer Storungen geradezu fatal. Auch ftir 
die Kommunikation der Forscher und Praktiker im klinisch-psychologischen 
Feld ist eine moglichst klare und eindeutige Klassifikation unabdingbar. Da- 
bei mul3 man nicht unbedingt den essentialistischen Standpunkt teilen, wo- 
nach es die Aufgabe der Forscher sei, gewissermaBen das „Wesen“ psychi- 
scher Storungen dutch immer feinere Untersuchungsmethoden zu entdek- 
ken; klinisch-psychologische Klassifikation wird auch in diesem Bereich in 
konventionalistischem Sinne aufgefaBt und betrieben: Ontologische Annah- 
men dariiber, ob es beispielsweise Panikattacken „gibt“ oder nicht, sind we- 
nig sinnvoll; sinnvoll ist es jedoch, sich in der Forschung und unter Praktikern 
auf die Verwendung des Begriffes „Panikattacken" zu einigen (deshalb: Kon- 
ventionen), wenn die oben angeftihrten Kriterien erfiillt sind. 



3 Atiologische Forschung 

Zentrale Aufgabe der atiologischen Forschung ist es, nach den Ursachen psy- 
chischer Storungen zu suchen; in dieser Allgemeinheit wiirden so gut wie alle 
klinischen Psychologen der Feststellung zustimmen (vgl. Baumann & Perrez, 
1990). Kontroversen entstehen allerdings sehr rasch dann, wenn man gezwun- 
gen ist, den Bereich der Ursachen von einem theoretischen Standpunkt aus 
einzuschranken. Schon was man als „Ursache“ einer psychischen Storung 
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anzusehen bereit ist, ist innerhalb der Klinischen Psychologie heftigst umstrit- 
ten. 

Dazu folgende Klarung: 

In den empirischen Wissenschaften spricht man von einer Ursache (A) eines 
Ereignisses (B) (hier: psychische Storung) dann, wenn folgende drei Bedin- 
gungen erfiillt sind: 

1) A liegt zeitlich vor B; 

2) A und B kovariieren; 

3) fur das Auftreten von B ist nur das Eintreten von A verantwortlich 
(vgl. dazu Stegmiiller, 1974). 

Wahrend die beiden ersten Bedingungen weitgehend unproblematisch sind, 
ist die dritte Forderung im Bereich der Klinischen Psychologie praktisch nur 
in Ansatzen erffillbar: Ftir das Eintreten einer psychischen Storung wird iib- 
licherweise eine ganze Reihe von Bedingungen verantwortlich gemacht, die 
in einem Einzelfall (und auch in einem kontrollierten Experiment) nicht 
mehr vollstandig rekonstruierbar sind. Aus diesem Grunde erscheint es wenig 
angebracht, den Begriff der Ursache weiterhin zu verwenden. In der Klini- 
schen Psychologie mul3 man sich haufig dam it zufrieden geben, eine Reihe 
von Bedingungskonstellationen ftir das Auftreten einer Storung identifiziert 
zu haben (Beispiel: Ftir das Auftreten einer depressiven Storung werden Be- 
dingungen aus dem biologisch-biochemischen Bereich, aus dem Bereich kri- 
tischer Lebensereignisse, aus dem Bereich kognitiver Bewaltigungsmuster 
etc. geltend gemacht; vgl. dazu auch den Beitrag von Hautzinger & DeJong 
in diesem Band). Ftir die atiologische Forschung erscheint es deshalb zielfiih- 
rend, nach Bedingungen eines Problems zu suchen; es ist ebenfalls wichtig zu 
betonen, dab die Suche nach den Bedingungen jeweils unter einer speziellen 
theoretischen Perspektive erfolgen mul3. 

Wenn man die verschiedenen Forschungsansatze betrachtet, deren Ergebnis- 
se zur Formulierung atiologischer Theorien beigetragen haben, so kann man 
als Hauptrichtungen unterscheiden: 

1) Experimentelle und Quasi-Experimentelle Ansatze 

2) Epidemiologische Forschung und 

3) die Life-Event-Forschung. 

ad (1 ) Experimente und Quasi- Exp erimente in der dtiologischen Forschung 

Die Anwendung experimenteller Methoden zur Erforschung der Bedingun- 
gen psychischer Storungen verbietet sich im Humanbereich aus ethischen 
Griinden; experimentelle Methoden sind deshalb auf den infra-hum an en Be- 
reich beschrankt. Hier wurden (vorwiegend bei Hunden und Katzen) sog. 
„experimentelle Ncurosen" durch das Einfuhren traumatischer Erfahrungen 
(Wolpe, 1952), durch sehr schwierige Diskriminationsaufgaben (Pawlow, 
1927) sowie durch gravierende Konfliktsituationen (Masserman, 1943) er- 
zeugt. Auch die Experimente der Gruppe um Seligman aus dem Bereich der 
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„gelernten Hilflosigkeit“ (1979) lassen sich hier einordnen. Aus den experi- 
mentellen Neurosen im Tierexperiment wurde aufgrund gewisser Ahnlich- 
keiten im Verhalten und in physiologischen Parametern auf moglicherweise 
ahnliche Bedingungskonstellationen bei menschlichem neurotischen Verhal- 
ten geschlossen. Diese Analogien sind in mehreren B ereichen durchaus iiber- 
zeugend (etwa bei Merkmalen der experimentellen Hilflosigkeit und der 
menschlichen Depression, vgl. dazu Seligman, 1979), die Experimente sind 
jedoch nur eingeschrankt auf den humanen Bereich zu Qbertragen. Als wich- 
tigste Argumente fur diese Einschrankungen sind folgende Gesichtspunkte 
anzufiihren: 

a) Faktor Zeit: Experimentelle Neurosen sind in kurzer Zeit ausformbar und 
ahnlich schnell wieder zu verlernen; neurotisches Verhalten im Humanbe- 
reich entwickelt sich zumeist uber Jahre hinweg und ist zumeist recht stabil. 

b) Faktor Kognitionen: Die Analogie zwischen experimentellen und Human- 
Neurosen kann den Aspekt der kognitiven Verarbeitung, Gesichtspunkte 
von Denkprozessen etc. nicht beriicksichtigen. 

c) Soziale Faktoren: Experimentelle Neurosen werden vorwiegend unter so- 
zial isolierten Bedingungen erworben und z. T. wieder verlernt; psychische 
Storungen sind im Rahmen der Entstehung und Aufrechterhaltung in ein 
komplexes soziales Netz eingebaut. Die Storungen fiihren auBerdem zu 
gravierenden Veranderungen im partnerschaftlichen,familiaren und sozia- 
len Bereich. 

Diese Uberlegungen schriinken die Aussagekraft von experimentellen Neu- 
rosen stark ein; in der atiologischen Forschung spielen deshalb diejenigen 
Strategien eine bedeutsame Rolle, in denen die experimentellen Manipula- 
tionen nicht vom Experimentator eingefuhrt werden; von der Logik der De- 
signs her spricht man deshalb von „Quasi-Experimenten“. Die wichtigsten 
Formen sind die Zwillingsforschung und die Adoptivstudien (die Life-Event- 
Forschung wird in einem eigenen Punkt besprochen). Verschiedene Kombi- 
nationen von eineiigen, von zweieiigen Zwillingen sowie von getrennt und 
gemeinsam aufgewachsenen Kindern einerseits und speziellen psychischen 
Storungen andererseits lassen zumindest gewisse Riickschliisse auf geneti- 
sche und umweltbedingte Determinanten psychischer Storungen zu. 

ad (2) Epidemiologische Forschung 

Die Epidemiologie ist bereits zu einem in sich stark verzweigten Forschungs- 
gebiet der Klinischen Psychologie geworden. Die Forschungsstrategie leitet 
sich aus der medizinischen Analyse von Epidemien Mitte des vorigen Jahr- 
hunderts ab; Epidemiologie meint dabei die Verteilung von Krankheiten in 
der Bevolkerung und die Analyse ihrer Determinanten (vgl. Pflanz, 1973; 
Hafner & Weyerer, 1990). Als Determinanten werden in der epidemiologi- 
schen Forschung vorwiegend Merkmale aus dem makro-sozialen und aus 
dem nicht-psychologischen Bereich analysiert (z. B. Schichtbedingungen, 
Wohngegend, . . . ). 




Forschung in der Klinischen Psychologie 



33 



Wichtigste Ken ngroBen in der epidemiologischen Forschung sind die Inzi- 
denz- bzw. Prdvalenzrate: Unter „lnzidenz" versteht man die Haufigkeit neu 
aufgetretener Falle innerhalb eines bestehenden Zeitraums; „Pravalenz" hin- 
gegen bezeichnet den Bestand an psychisch gestorten Personen in einer spe- 
ziellen Population zu einem Zeitpunkt (Punktpravalenz) bzw. in einem be- 
stimmten Zeitraum (Streckenpravalenz). 

In der epidemiologischen Forschung unterscheidet man nun drei aufeinander 
aufbauende Schritte (s. Keupp, 1974; Hafner, 1978): 

1) Deskription der Haufigkeit psychischer Storungen in der Bevolkerung und 
Herstellen eines Bezugs mit speziellen Bedingungen (vgl. z.B. Hollings- 
head & Redlich, 1974, die die Haufigkeit psychischer Storungen in Bezug 
zur Schichtposition des Individuums stellen). 

2) Interpretation des korrelativen Befundes im Sinne moglicher Bedingungen 
fur das Auftreten und die Verteilung psychischer Storungen (vgl. z. B. Doh- 
renwend & Dohrenwend, 1981, die als Vermutungen iiber die gefundenen 
Verteilungen psychischer Storungen vorwiegend die Hypothese „sozialer 
Verursachung" und des „sozialen Drifts" geltend machen). 

3) Evaluative Epidemiologie, d. h. das Bereitstellen von praventiven MaBnah- 
men zur Verringerung der Haufigkeit psychischer Storungen (z. B. preven- 
tive MaBnahmen;Verbesserung der Versorgungsstruktur;Veranderungder 
Sozialgesetzgebung etc.). 

Welche Bedeutung die epidemiologische Forschung fur die Analyse der Be- 
dingungen psychischer Storungen besitzt, zeigt sich nicht zuletzt an Studien 
zur drastischen Veranderung der Haufigkeit verschiedener psychischer Sto- 
rungen im Verlaufe von wenigen Jahren oder Jahrzehnten; Beispiele da fur 
sind die Veranderungen der Alkoholismusmte in den Jahren nach dem Zwei- 
ten Weltkrieg, die Veranderungen in der Diagnose „Hysterie“ seit der Jahr- 
hundertwende, die Aufnahme der Diagnose „Panikattacken" oder „Bulimie“ 
in das DSM-III bzw. DSM-IV usw. Dabei sollte man nicht vergessen, daB 
eines der grundlegenden Probleme der epidemiologischen Forschung alles 
andere als gelost ist: Die Antwort auf die simpel klingende Frage „Was ist ein 
Fall?“ ist ganz entscheidend fur epidemiologische Forschungsstrategien, fur 
die entsprechenden Untersuchungsmethoden und fiir die Theorienbildung 
im Rahmen der klinisch-psychologischen Epidemiologie. Die Frage lauft auf 
das Festlegen von Kriterien hinaus, nach denen eine Person als „Patient“ zu 
bezeichnen ist. 

ad (3) Life-Event-Forschung 

Die Auffassung, daB das Eintreten belastender Lebensereignisse mit dem 
Auftreten psychischer Storungen zusammenhangt, ist u. a. Bestandteil unse- 
res Alltagswissens. In systematischer Weise wurde dies erstmals von George 
Brown und seiner Forschergruppe in London Anfang der 60er Jahre aufge- 
griffen; Brown entwickelte einen Interview-Leitfaden, mit dessen Hilfe bei 
einer Reihe von Personen kritische Lebensereignisse retrospektiv erfaBt 
wurden; der Grad der Beeintrachtigung wurde von geschulten Experten mit 
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Hilfe der „Life-Event-Schedule“ (LES, Brown, 1974; dt., 1980) beurteilt. Die- 
ses Vorgehen ist zum einen extrem aufwendig und zum anderen stark von der 
Beurteilung der jeweiligen Experten abhangig. 

Ein etwas anderer Zugang ist der von Holmes & Rahe (1967): Ihrer Auffas- 
sung nach sind es nicht so sehr die kritischen Lebensereignisse selbst, die zu 
psychischen Storungen ftihren, sondern der Umstand, dal3 kritische Le- 
bensereignisse vom Individuum einen unterschiedlich hohen Grad an Wie- 
deranpassungsleistung erfordern. Zur Bestimmung dieser Lebensverande- 
rungen entwickelten sie die „Social Readjustment Rating Scale“ (SRRS): Auf 
einer Skala von 11-100 sind standardisierte Werte fur den Grad an Wieder- 
anpassung angefiihrt, den ein Individuum benotigt, wenn es mit einem ent- 
sprechenden Life-Event konfrontiert wurde (Beispiel: Tod des Ehepartners 
= 100; . . . Pensionierung = 45 . . . usw.). 

Im deutschen Sprachraum haben sich vor allem Katschnig (1980) sowie Filipp 
(1981) aus konzeptioneller, theoretischer und empirischer Sicht mit der Life- 
Event-Forschung beschaftigt; dabei ist es nicht einmai einfach genau anzuge- 
ben, was ein Life-Event zu einem „kritischen" macht, weil eine Bestimmung 
rein uber die Konsequenzen des Ereignisses zirkularen Charakter besaBe. 
Filipp (1981) nennt drei Merkmale, die als bedeutsam gelten: 

a) Ein kritisches Lebensereignis beinhaltet eine raum-zeitliche Verdichtung 
des Geschehens; 

b) das Ereignis fiihrt zu einem Stadium des relativen Ungleichgewichts im 
Passungs-Gefiige von Person und Situation; 

c) das Ereignis ist fur die Person mit dem Erleben von Affekten verbunden 
(s. Filipp, 1981, S. 23). 

Der Beitrag der Life-Event-Forschung ist in der atiologischen Forschung 
zwar nicht mehr wegzudenken, auf der anderen Seite sind mit dem Ansatz 
eine ganze Reihe von theoretischen und methodologischen Schwierigkeiten 
verbunden. Als gravierendste dieser Probleme sind zu nennen: 

- Die Life-Event-Forschung geht im Allgemeinen retrospektiv vor; damit ver- 
bundene Probleme der Verzerrung durch die Erinnerung, der subjektiven 
Filterung und der unterschiedlichen Gewichtung lange zuruckliegender 
Ereignisse liegen auf der Hand. 

- Ein groBes Manko bildet die Unspezifitat der Life-Event-Forschung: Vom 
Gesichtspunkt der Differentialatiologie aus ist es hochst unbefriedigend, 
wenn eine Summe von Life-Events fur das Auftreten sehr unterschiedlicher 
psychischer Storungen (Depression, Schizophrenie, Angste . . . ) verant- 
wortlich gemacht werden. 

- In der Life-Event-Forschung besteht ein groBes Problem der Interpretation: 
Ein Life-Event kann dabei sowohl auslosende Funktion fur eine psychische 
Stoning besitzen, umgekehrt kann eine psychische Storung zu einer Hau- 
fung kritischer Ereignisse ftihren. 
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Als Erganzung zu den anderen Methoden der differentialatiologischen For- 
schung (vgl. auch Becker, 1984) besitzt die Life-Event-Forschung trotz der 
angefiihrten Einschrankungen dennoch groBe Bedeutung. 



4 Nosologische Forschung 

Die nosologische Forschung versucht einen Beitrag zu einem besseren Ver- 
standnis psychischer Storungen dadurch zu leisten, daB spezielle psychologi- 
sche Merkmale der Storung im Detail erfaBt und untersucht werden. Mit dem 
aus der medizinischen Terminologie entliehenen Begriff der Nosologie soil 
jedoch keine Festlegung hinsichtlich eines speziellen Krankheitsmodelles 
vorgenommen werden. Besondere Zugangsmoglichkeiten bieten sich 

a) im Rahmen der experimentellen Psychopathologie, 

b) durch experimentelle Analogstudien und 

c) durch Verlaufsanalysen, insbesondere durch Einzelfallstudien. 

ad a) Experimentelle Psychopathologie 

Hier werden spezielle psychologische Merkmale von psychisch gestorten 
Personen (zumeist mit Hilfe von diagnostischen Verfahren) unter experimen- 
tellen Bedingungen untersucht. Das Ziel besteht darin, moglichst viele derje- 
nigen spezifischen Merkmale zu erfassen, die fur die Storung charakteristisch 
sind. Der Forschungsansatz wird deshalb auch als „Psychopathometrie" oder 
als „Biometrie“ bezeichnet (vgl. Sorgatz, 1979). 

Das im klinisch-psychologischen Bereich bekannteste Beispiel ist die Unter- 
suchung von kognitiven Mechanismen bei Schizophrenen: Erforscht werden 
dabei insbesondere Aspekte der Aufmerksamkeit, der Begriffsbildung, der 
Verarbeitung, Speicherung und Reproduktion von Information (fur einen 
Uberblick vgl. Ruckstuhl, 1981). Aufgrund solcher experimentell-diagnosti- 
scher Untersuchungen werden fiir Schizophrene eine Reihe von Theorien 
geltend gemacht (z.B.: „Filter-Theorie");schon das Nebeneinander verschie- 
dener Modelle zeigt, daB von einem einheitlichen nosologischen Merkmal bei 
Schizophrenen nicht gesprochen werden kann. Dies hangt u. U. auch dam it 
zusammen, daB die Gruppe der Schizophrenen selbst wieder auBerst hetero- 
gen ist (s. oben. Problem der Klassifikation!); einigermaBen tragfahige noso- 
logische Untersuchungen aber stehen und fallen mit einer klaren Klassifika- 
tion. 

ad h) Experimentelle Analogstudien 

Eine experimentelle Untersuchung oder gar systematische Bedingungsvaria- 
tion verbietet sich aus ethischen Griinden bei denjenigen Personen, die unter 
ernstzunehmenden psychischen Storungen leiden (Beispiel: massive 
Angstzustande; depressive Zustande; . . . ). Um nun dennoch AufschluB uber 
wichtige Merkmale des Verlaufs und der Veranderung gravierender Storun- 
gen zu erhalten, bietet sich die Untersuchung an solchen Personen an, die das 
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interessierende Merkmal in „subklinischer“ Auspragung aufweisen. Die 
wichtige Annahme dabei ist, dafi normale Personen und klinisch auffallige 
Personen hinsichtlich des Merkmals (z. B. Angst) auf einem Kontinuum an- 
zuordnen sind. So wird beispielsweise unterstellt, da!3 Personen mit Prii- 
fungsangsten oder auch mit Kleintierphobien ebenfalls Merkmale klinischer 
Angste aufweisen. Die genannten Personengruppen sind, da es sich nicht um 
behandlungsbediirftige Individuen handelt, vom ethischen Standpunkt aus 
ohne weiteres niiher zu untersuchen; aus den Ergebnissen wird dann - eben 
wegen der Analogie mit klinischen Angsten - auf Merkmale klinischer 
Angstzustande geschlossen. Mit der Durch fiihrung und vor allem mit der 
Interpretation von Analogstudien sind eine Reihe von Einschrankungen ver- 
bunden, die seit langem diskutiert werden (vgl. Bernstein & Paul, 1971). So 
mogen klinische und subklinische Angstzustande in einer Reihe grundlegen- 
der Merkmale durchaus Ahnlichkeiten aufweisen (Beispiel: Mechanismen 
des Erwerbs von Angsten . . . ); ahnlich wie bei den „experimentellen Neuro- 
sen" sind bei den klinisch beeintrachtigten Personen jedoch eine Reihe von 
Gesichtspunkten (z. B. sozialer Art) in Rechnung zu stellen, die bei sog. Ana- 
logpersonen nicht auftreten und daher nicht erfafit werden kdnnen. 

ad c) Verlaufsanalysen und Einzelfallstudien 

Fur die Untersuchung von Verlaufen klinischer Merkmale bieten sich Einzel- 
fallstudien (neben Quasi-Langsschnittuntersuchungen an Gruppen) beson- 
ders an. Einzelfallstudien besitzen in der Klinischen Psychologie eine lange 
Tradition; diese Tradition ist eine gewisse Zeit in den Hintergrund getreten 
und erlebte in den 70er Jahren eine neue Bliite (s. Grawe, 1988). Mitverant- 
wortlich da fur ist die Entwicklung von Methoden der Versuchsplanung und 
der Auswertung fur Einzelfalle (vgl. Hersen & Barlow, 1976; Kratochwill, 
1978; Petermann & Hehl, 1979; Petermann, 1992; Kern, 1997). 

Zugunsten der Durchfuhrung von Einzelfallanalysen gibt es eine Reihe von 
guten inhaltlichen und methodologischen Argumenten; demnach sind Einzel- 
fallstudien speziell in folgenden Fallen angezeigt: 

- zur Untersuchung von sehr seltenen Fallen (Dokumentation); 

- zur Erfassung von sehr langen Verlaufen (z. B. fiber Jahre hinweg); 

- bei der erstmaligen Anwendung eines neuen Verfahrens (wegen ethischer 
Probleme); 

- zur Aufklarung der Varianz sehr heterogener Stichproben (z. B. in der Er- 
forschung der Bedingungen von MiBerfolgen); 

- im Rahmen detaillierter diagnostischer Untersuchungen (diagnostische 
Einzelfallanalysen). 

Der neue Aufschwung der einzelfallanalytischen Forschung - insbesondere als 
Beitrag in der klinisch-psychologischen Nosologie - darf nicht dariiber hinweg- 
tauschen, daJ3 mit der Durchfuhrung von Einzelfallanalysen eine Reihe von 
Problemen verbunden sind. Zum ersten sind Einzelfallanalysen keineswegs 
einfacher oder problemloser durchzufuhren als Gruppenstudien; die Durch- 
fuhrung einer Einzelfallanalyse erfordert in der Regel einen zumindest ebenso 
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hohen theoretischen und methodologischen Aufwand. Zum zweiten sind Pro- 
bleme der Interpretation, insbesondere der Zusammenfassung von Einzelfall- 
befunden zu einer Gesamtaussage („Agglutination“) alles andere als gelost. 
Eine gewisse Moglichkeit dazu bietet vielleicht die Strategie der Meta-Analy- 
sen (Smith, Glass & Miller, 1980; Shapiro, 1985), wobei dann jedoch wieder die 
Vorziige des einzelfallanalytischen Vorgehens verlorengehen. 



5 Differentielle Psychotherapieforschung 

Die empirische Psychotherapieforschung ist heute nicht mehr als einheitli- 
ches Unterfangen zu charakterisieren; zu unterschiedlich sind die einzelnen 
Ziele und die dam it verbundenen methodischen Vorgangsweisen (vgl. Strupp 
& Howard, 1992). Die Tabelle 2 versucht einen gewissen Uberblick, wobei 
mehrere Dimensionen zugrunde gelegt werden. 



Tabelle 2 

Strategien der Psychotherapieforschung im Uberblick 



Merkmal/ 

Kriterien 


Spannbreite an Forschungsstrategien und 
damit verbundenen Zielen 


Auflosungsgrad 


Mikro- Analyse 

Ziel: Analyse von Details 

des therapeutischen Verlaufs 


Meta-An alysen 

Ziel: Zusammenfassung heterogener 
Befunde aus unterschiedlichen Studien 


Anzahl der unter- 
suchten Personen 


Einzelfallstudien (N = 1) 
Ziel: Untersuchung von 
Individuumsparametern 


GroB-N-/Gruppenstudien 

Ziel: Prtifung von Aggregathypothesen 


Intention 
einer Studie 


Effektivitatsanalysen 
Ziel: Untersuchung von 
Wirkungsmechanismen 


Kosten-Nutzen-Analyse 

Ziel: gesundheits- und gesellschafts- 

politische Argumentation/Evaluation 



Der Begriff „differentiell" greift die Argumentation von Kiesler (1966) bzw. 
Paul (1967) auf: Demnach sollten bei der Durchfiihrung psychotherapeuti- 
scher Verfahren nicht nur unterschiedliche Strategien unterschieden werden, 
man sollte vielmehr auch spezielle Merkmale des Klienten, des Therapeuten, 
der Storung und der Kriterien der Veranderung beriicksichtigen. 

Die Notwendigkeit einer empirischen Erforschung unterschiedlicher Aspek- 
te des therapeutischen Prozesses und Ergebnisses (auch auf verschiedenen 
Ebenen, vgl. Fahrenberg, 1984) ist heute praktisch unbestritten. 

Im Rahmen dieses Kapitels sind keinesfalls alle Strategien und unterschied- 
lichen methodischen Ansatze der Psychotherapieforschung zu erortern; dazu 
liegen eine Reihe von einschlagigen Publikationen, u. a. auch in Uberblicks- 
werken, vor (vgl. Garfield & Bergin, 1986; Bergin & Garfield, 1994; Rachman 
& Wilson, 1980; Vandenbos, 1986, 1996; Gurman & Razin, 1977; Williams & 
Spitzer, 1984; Lambert, Christensen & DeJulio, 1983; Petermann, 1977; Bau- 
mann, 1981; Perrez & Baumann, 1991; Beutler & Crago, 1991; Grawe 1992; 
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Grawe, Donati & Bernauer, 1994; Reinecker, 1996). Im Sinne der unter- 
schiedlichen Zielrichtungen innerhalb der Psychotherapieforschung er- 
scheint das Nebeneinander unterschiedlicher Ansatze unproblematisch; fiir 
den Leser, der mit der Materie weniger vertraut ist, entsteht dabei haufig der 
Eindruck eines unentwirrbaren Dickichts und eines konzeptlosen Durchein- 
anders. Wichtig ware in einer solchen Situation wohl der obige Hinweis auf 
die unterschiedlichen Ziele, die mit den einzelnen Studien verfolgt werden. 
So ist beispielsweise eine Untersuchung iiber die Interaktion von Klient und 
Therapeut fiir eine Mikroanalyse des therapeutischen Prozesses durchaus 
zielfiihrend; eine Meta-Analyse iiber die generelle Wirkung verhaltensmedi- 
zinischer Vorgehensweisen bei der Behandlung somatischer Storungen ist 
wiederum dazu geeignet, solchen Strategien im Rahmen der Gesundheitsver- 
sorgung zum Durchbruch zu verhelfen. 

Selbst wenn man sich auf einen Kernbereich der Psychotherapieforschung 
beschrankt, namlich auf die Erforschung von Effekten im Rahmen faktoriel- 
ler Designs (zu den Problemen vgl. Yates, 1976) zeigt sich, dafi eine einheitli- 
che Beurteilung nicht mehr moglich ist. Zur Beurteilung miissen vielmehr 
unterschiedliche Kriterien herangezogen werden, die ein empirisches Ergeb- 
nis in durchaus unterschiedlichem Lichte erscheinen lassen. So reicht etwa 
die Betrachtung von Mittelwertsunterschieden und der Varianzen in den be- 
handelten versus unbehandelten Gruppen keineswegs aus; nach Kazdin & 
Wilson (1978) ist es vielmehr wichtig, folgende Gesichtspunkte als Kriterien 
zugrundezulegen: 

a) Anzahl der Patienten mit Verbesserungen: Hierbei werden Veranderungen 
(z. B. vollstandig gebessert, gebessert, unverandert, verschlechtert) auf der 
Ebene einzelner Patienten als Grundlage fiir die Beurteilung herangezo- 
gen. 

b) Breite der Veranderungen: Verlangt ist dabei die Angabe, auf welche Be- 
reiche sich eine therapeutische Veranderung bezieht (z. B. Beruf, Familie 
. . . ) bzw. ob die Veranderung auf die Intervention zuriickzufiihren ist. Die 
Giite einer Intervention ist davon abhangig unterschiedlich zu beurteilen. 

c) Dauer der Anderung: Von einer psychotherapeutischen Intervention wird 
iiblicherweise verlangt, dab eine positive Veranderung auch nach dem Aus- 
klingen der Therapie andauert (zeitliche Generalisierung). Wahrend iiber 
die adaquate Dauer einer Nachkontrolle unterschiedliche Auffassungen 
existieren (dies ist auch abhangig von der behandelten Storung), gelten 
solche Interventionsverfahren als besonders erwiinscht, die dem Patienten 
eine Strategie zur Aufrechterhaltung und evtl. sogar zur Bewaltigung kiinf- 
tiger Probleme vermitteln. 

d) Bedeutung einer Veranderung: Als formales Minimalkriterium fiir die Be- 
urteilung der Bedeutung einer Veranderung gilt das statistische Signifi- 
kanzniveau; dies erweist sich jedoch keinesfalls als hinreichend, weil eine 
Veranderung auch eine klinische Bedeutsamkeit aufweisen sollte. Optimal 
ware in diesem Zusammenhang sicherlich auch eine gewisse soziale Sicht- 
barkeit einer Veranderung. 
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e) Kosten und Nutzen einer Veranderung: Dieses Kriterium wurde in letzter 
Zeit vermehrt geltend gemacht (vgl. Biihringer & Hahlweg, 1986; Vanden- 
bos, 1996); gemeint sind auf Seiten der Kosten der Aufwand fur die Thera- 
pie ebenso wie auf Seiten des Nutzens die positiven Entwicklungsmoglich- 
keiten eines Patienten als Folge einer Intervention. Haufig werden die 
Kosten oder Nutzen auch in Relation zueinander gesetzt (das Ziel besteht 
dann in einer Gesamtevaluation). Dies ist deshalb mit groBen Schwierig- 
keiten verbunden, weil sich schwerlich alle Kosten- noch Nutzeneffekte 
erfassen lassen und weil sie kaum in quantifizierbaren Einheiten aufre- 
chenbar sind (vgl. dazu Wittmann, 1985). 

Als Randbereiche der Psychotherapieforschung konnen Studien uber recht- 
liche, finanzielle und institutionelle Probleme der psychosozialen Versorgung, 
Gesichtspunkte der Ausbildung zur Psychotherapie etc. angesehen werden. 
Bei der Betrachtung von Psychotherapie sollte man solche Aspekte nicht 
unterschatzen, weil diese (nach Baumann, 1984: „Makro-Bereiche“) institu- 
tionellen Rahmenbedingungen von Psychotherapie das inhaltliche Gesche- 
hen des psychotherapeutischen Prozesses und damit haufig das Ergebnis in 
entscheidendem Mafie beeinflussen. 



6 Forschung - ein Fafi ohne Boden? 

Klinisch-psychologische Forschung wurde als Versuch bezeichnet, in einem 
komplexen Feld eine gewisse Orientierung zu liefern; dieser Versuch der 
Orientierung scheint in manchen Bereichen ins Gegenteil zu kippen: Als 
Forscher und Praktiker steht man haufig vor einer derartigen Flut an einzel- 
nen Befunden, unterschiedlichen methodischen Perspektiven und theoreti- 
schen Ansatzen, da!3 die Orientierung immer schwieriger wird. Zudem ist ein 
Praktiker bei der Behandlung eines speziellen Problems ja weniger daran 
interessiert, die allerneuesten und verzweigtesten Ergebnisse aus der Grund- 
lagen- oder Psychotherapieforschung zu rezipieren; sein Anliegen ist es viel- 
mehr, Hinweise zu bekommen, die als relativ bewahrt angesehen werden 
konnen und die ihm bei der Losung praktischer Probleme weiterhelfen. 

Angesichts der Informationsflut und neuer Entwicklungen konnte man ge- 
radezu resignieren; dabei betonen Forscher immer wieder, wie viele Bereiche 
noch ungelost sind und der naheren Analyse bediirfen. Das zentrale Dilemma 
- zwischen unvollstandigem Wissen einerseits und der Notwendigkeit zu kon- 
kretem Handeln andererseits - wurde bereits von David Hume (s. Stegmiiller, 
1971) in dieser Deutlichkeit gesehen. Demnach sollten wir uns von dem Ziel 
losen, alles und alle Details wissen zu wollen; unser Wissen ist - und hier mul3 
man den Analysen von Popper (1969) folgen - prinzipiell unvollstandig, un- 
sere Hypothesen und Theorien gelten jeweils nur vorlaufig. Es ist also eine 
Illusion, jemals sicheres Wissen zu erreichen, Wissen, das einen sicheren 
Standpunkt bieten konnte, von dem aus man zur Eroberung weiterer Gebiete 
antreten mochte. 
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Wenn man sich der zweiten Alternative in dem genannten Dilemma zuwen- 
det, so ist dies mit Stegmiiller (1971) in folgende Frage zu fassen: „Wie sollen 
wir handeln?“ (1971, S.72). Als Wissenschaftler und Praktiker bleibt keine 
andere Moglichkeit, als auf der Grundlage unsicheren Wissens zu handeln. 
Der Bereich der Schizophrenie- oder der Angstforschung beispielsweise ist 
auBerst verzweigt und von einem Einzelnen nicht mehr iiberblickbar; wenn 
man einzelne Untersuchungen betrachtet, so erweisen sich die Ergebnisse als 
vorlaufig, als unsicher und der weiteren Priifung bediirftig. Es ware auf der 
anderen Seite jedoch unvertretbar, die betroffenen Patienten und ihre Ange- 
horigen auf den Tag zu vertrosten, an dem die noch offenen Fragen geklart 
sein werden. Die Klarung offener Fragen wirft in der empirischen Forschung 
immer neue Fragen auf, so gesehen ist Forschung - auch in der Klinischen 
Psychologie - ein FaB ohne Boden. 

Dennoch muB unser praktisches Handeln nicht der Beliebigkeit ausgeliefert 
sein: Patienten haben ein Recht darauf, die zu einem gegebenen Zeitpunkt 
optimale Behandlung ihrer Probleme zu bekommen. Klinisch-psychologi- 
sches Handeln bedarf vielmehr der relativ rationalen Rechtfertigung; diese 
Rechtfertigung kann nicht auf eine Letztbegriindung hinauslaufen, sie muB 
jedoch relativ rational sein (Westmeyer, 1979; 1981; 1992). Als Bestandteile 
dieser relativ rationalen Rechtfertigung miissen Gesichtspunkte psychologi- 
scher Theorien ebenso herangezogen werden, wie wissenschaftstheoretische 
und methodologische Uberlegungen und natiirlich auch empirische Befunde 
aus den o.g. Bereichen der klinisch-psychologischen Forschung (Grundla- 
genforschung, Diagnostik und Klassifikation; atiologische Forschung; nosolo- 
gische Forschung; Therapie forschung). DaB daneben auch subjektive Ge- 
sichtspunkte, wie die Praferenzen und Werthaltungen des Praktikers, seine 
theoretische Orientierung, sein Wissensstand etc. eine Rolle spielen, macht 
praktisches Handeln keineswegs vollig beliebig: Dies zeigt nur, daB auch kli- 
nisch-psychologisches Handeln ein menschliches Unterfangen darstellt, das 
in ein komplexes Netz eingebettet bleibt. 

Zum AbschluB dieser Uberlegungen zu Forschungsproblemen in der Klini- 
schen Psychologie ist es angebracht, einige Perspektiven anzusprechen; an- 
stelle eines Forderungskatalogs erscheint es wichtiger, darauf hinzuweisen, 
wie wichtig gerade theoretische Perspektiven fur die klinisch-psychologische 
Forschung sind. Hier, nicht so sehr in der konkreten empirischen Befundlage, 
muB man vielerorts ein groBes Defizit konstatieren. Als Beispiel kann wie- 
derum auf die Schizophrenieforschung verwiesen werden (vgl. dazu Ruck- 
stuhl, 1981): Mangels einer theoretischen Perspektive stehen die einzelnen 
Befunde relativ lose und unverbunden nebeneinander und verursachen ge- 
nau diejenige Orientierungslosigkeit des Forschers und Praktikers, von der 
oben gesprochen wurde. Vielleicht ist die Forderung nach theoretischen Per- 
spektiven gerade fur die Klinische Psychologie und gerade im jetzigen Stadi- 
um verfriiht und noch nicht angebracht. Als Leitkonzeption erscheint eine 
solche Perspektive dennoch unabdingbar. Als Vorstufe dafur konnte man die 
Forderung nach einer besseren Koordination von theoretischen Aussagen 
einerseits und empirischen Befunden andererseits erheben; dies ist als Pro- 
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blem der Operationalisierung bekannt. Eine konkrete Untersuchung miiBte 
demnach moglichst klar angeben (und dies ist wiederum z. T. ein sprachliches 
Problem), zu welchen theoretischen Modellen sie Stellung bezieht. Anderer- 
seits besteht die Gefahr, da!3 man zur Interpretation der einzelnen Befunde 
ad hoc neue Hypothesen und theoretische Modelle heranzieht, die wie Ein- 
tagsfliegen unsere Zeitschriften bevolkern. Die erforderlichen theoretischen 
Perspektiven und die entsprechende Zuordnung empirischer Untersuchun- 
gen konnten fiir den Forscher und Praktiker zu einer Art Problemldsestrate- 
gie werden, mit deren Hilfe eine Orientierung im klinisch-psychologischen 
Bereich zumindest erleichtert wiirde. 
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Kapitel 3 

Klassifikatorische Diagnostik, Strukturierte 
Interviews und Therapieindikation 

Silvia Schneider und Jurgen Margraf 



1 Einleitung 

Klassifikation ist etwas, das wir alle tagtaglich und in vielen Lebensbereichen 
betreiben. Ein konkretes Beispiel fur ein Klassifikationssystem, dessen Ge- 
genstand vielen Lesern vertraut sein durfte, schildert Tabelle 1. Das darin 
aufgefiihrte System zur Klassifikation verschiedener Arten von Kuchen und 
Gebacken hat eine weite Verbreitung erfahren. 



Tabelle 1 

Kuchen-Klassifikationssystem naeh Dr. Oetker (1956) 

A. Rtihrteig 

I. Gebacke in Formen 

II. Kuchen auf dem Blech 

III. Kleingeback 

B. Knetteig 

I. Geformte Kuchen 

II. Gebacke in Springformen 

III. Kuchen auf dem Blech 

IV. Kleingeback 

C. Biskuitteig 

I. Torten 

II. Rollen und Schnitten 

III. Kleingeback 

D. Brandteig 

E. Fettgebackenes 

F. Weihnachtsgebacke 

G. Hefegebacke 



Ahnliche Beispiele lieBen sich ohne gioBeren Aufwand aus fast jedem Be- 
reich menschlichen Tuns erbringen. Der Grund fur diese weite Verbreitung 
des Klassifizierens ist nach unserer Ansicht weniger in einem angeborenen 
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oder erworbenen Bedurfnis der Menschen zu sehen, sondern liegt wohl vor 
allem in dem Nutzen, den das Klassifizieren haufig mit sich bringt. Egal, ob 
unsere legendaren Vorfahren in grauer Vorzeit zwischen giftigen und eBbaren 
Pflanzen unterschieden oder ob wir in der modernen westlichen UberfluBge- 
sellschaft „Kalorienbomben“ von gesiinderen Speisen abgrenzen mussen, 
das Wesen dieses Tuns besteht im Klassifizieren und die Klassifikation erfiillt 
eine wichtige Funktion. 

Wenngleich das in Tabelle 1 gewahlte Beispiel we nig mit psychischen Storun- 
gen zu tun hat, so lassen sich doch daran einige Merkmale und Probleme von 
Klassifikationssystemen erlautern, die auch fur die Klassifikation psychischer 
Storungen eine Bedeutung haben. So ist beispielsweise ersichtlich, daB das 
System verschiedene Klassifikationsebenen aufweist, die in der Tabelle mit 
arabischen Buchstaben bzw. romischen Zahlen bezeichnet sind. Weiterhin 
werden verschiedene Klassifikationsgesichtspunkte miteinander vermengt, 
wie etwa die Art des Teiges, die Jahreszeit des hauptsachlichen Verbrauchs 
und die Frage, ob Formen oder Bleche verwendet werden. Das Beispiel weist 
deutliche Kennzeichen einer gewissen Willkiirlichkeit auf (z. B.: Warum wer- 
den gerade Weihnachtsgebacke herausgehoben? Wo bleiben Geburtstagstor- 
ten? Gehort Zwiebelkuchen auch in eine der Kategorien und wenn ja, wie 
steht es mit Quiche Lorraine?). Alle die hier erwahnten Punkte treffen auch 
fur die wesentlichen Systeme zur Klassifikation psychischer Storungen zu. Im 
Unterschied zur Klassifikation von Nahrungsmitteln wird hier jedoch liber 
den Sinn des Klassifizierens im allgemeinen und die Art des Vorgehens im 
einzelnen teilweise erbittert gestritten. 

In den letzten Jahren laBt sich nun allmahlich eine langsame Beruhigung des 
Streites beobachten, und es kann eine Konvergenz der verschiedenen Stand- 
punkte in Richtung auf die Optimierung des wissenschaftlichen und prakti- 
schen Nutzens festgestellt werden (Baumann, 1990). Nach einer Phase der 
teilweisen Ablehnung ist die klassifikatorische Diagnostik psychischer Storun- 
gen in der Klinischen Psychologie wieder weitgehend akzeptiert (vgl. das Son- 
derheft des Journal of Abnormal Psychology, 1991, Band 100, Heft 3). Vor 
allem zwei Entwicklungen waren dafiir von herausragender Bedeutung: Zum 
einen verbesserten methodische Neuerungen wie die Ein lii lining der opera- 
tionalisierten Diagnostik und vor allem strukturierter Interviews die Qualitat 
der Diagnosen deutlich. Zum anderen wurden groBe Fortschritte bei den The- 
rapieverfahren fiir psychische Storungen erzielt, was bewirkte, daB die Dia- 
gnosen auch tatsachlich zu therapeutischen Konsequenzen fiihren konnen. 

In dem vorliegenden Kapitel sollen diese modernen Entwicklungen genauer 
dargestellt werden. Auf allgemeine Fragen der Klassifikation und moderner 
Diagnosesysteme fiir psychische Storungen wird nur kurz eingegangen, da 
dies Gegenstand eines eigenen Kapitels des vorliegenden Bandes ist (Moller, 
1998). Genauer werden die Hauptmerkmale strukturierter Interviews be- 
sprochen, die zur praktischen Umsetzung der Diagnosesysteme dienen. An- 
hand eines konkreten Beispiels werden Aufbau und Vorgehen strukturierter 
Interviews erlautert, und es wird die Frage nach weiteren diagnostischen 
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MaBnahmen erortert. Den AbschluB des Kapitels bildet eine Diskussion der 
therapeutischen Konsequenzen bzw. Indikationen, die sich beim gegenwarti- 
gen Kenntnisstand der Psychotherapieforschung aus den derart gewonnenen 
diagnostischen Informationen ableiten lassen. 



2 Klassifikatorische Diagnostik psychischer Storungen 
2.1 Kategorialer vs. dimensionaler Ansatz 

Im Bereich psychischer Storungen wird unter kategorialer Diagnostik die 
Gruppierung der interessierenden Merkmale und die Einordnung dieser 
Gruppen in ein System von Kategorien (Klassen) verstanden.* Beispielswei- 
se konnten die Merkmale Furcht vor bestimmten Situationen, haufiges Herz- 
klopfen und Vermeidung der Situationen zu einer Gruppe zusammengefaBt 
werden, die Merkmale Niedergeschlagenheit, Antriebslosigkeit, Schlafsto- 
rungen und Zukunftspessimismus zu einer anderen Gruppe. Bei der Einord- 
nung in ein kategoriales Klassifikationssystem konnte die erste Merkmals- 
gruppe der Diagnose „Phobie", die zweite Gruppe der Diagnose „Depressi- 
on“ zugeordnet werden. Diesem Vorgehen liegt die Annahme zugrunde, daB 
es sinnvolle Gruppierungen der zu diagnostizierenden Phanomene gibt (z. B. 
aufgrund gemeinsamer Atiologie oder durch uberzufallig haufiges gemeinsa- 
mes Auftreten) und daB qualitative Unterschiede zwischen diesen Gruppen 
bestehen. 

Als Gegensatz zu diesem Vorgehen gilt der dimensionale Ansatz, bei dem 
angenommen wird, daB den beobachteten Phanomenen bestimmte Dimen- 
sionen zugrundeliegen (vgl. Barlow, 1992; Moras & Barlow, 1992). Weiterhin 
wird davon ausgegangen, daB die feststellbaren Unterschiede vor allem quan- 
titativer Natur und kontinuierlich verteilt sind. Qualitative Unterschiede 
konnen bei einem solchen Ansatz lediglich zwischen mehreren zugrundelie- 
genden Dimensionen bestehen. Die Beschreibung (Diagnose) der psychi- 
schen Storung geschieht bei einem dimensionalen Ansatz durch Feststellung 
der Auspragung auf der oder den Dimensionen des Klassifikationssystems. 
So konnte das Beispiel aus dem vorangegangenen Absatz in ein zweidimen- 
sionales System mit den Dimensionen „Angst“ und „Depression“ eingeord- 
net werden (z. B. fur den ersten „Fall“ Angstauspragung hoch, Depressions- 
auspragung niedrig). 

Bezuglich der Diagnostik psychischer Storungen haben gegenwartig katego- 
riale Systeme eindeutig eine groBere Bedeutung (Millon, 1991). Neben vielen 
anderen wissenschaftlichen und praktischen Griinden mag dies seine Ursa- 
che auch darin haben, daB der kategoriale Ansatz unserem alltaglichen Vor- 

* Obwohl die kategoriale Diagnostik nur eine Spielart der Klassifikation darstellt, hat 
es sich in den letzten Jahren weitgehend eingebiirgert, mit Bezug auf die Diagnostik 
psychischer Storungen die Begriffe ,,kategorial“ und ,,klassifikatorisch“ synonym zu 
verwenden (z. B. Schulte & Wittchen, 1988a; Wittchen & Schulte, 1988). 
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Tabelle 2 

Argumente in der Debatte um die kategoriale Diagnostik psychischer Storungen 
Argumente gegen kategoriale Diagnostik 

1. Diagnostische „Etiketten“ bewirken negative Stigmatisierung 

2. Informationsverlust wegen mangelnder detaillierter Beschreibung des Einzelfalls 

3. Gefahr der Verwechslung von Deskription und Erklarung 

4. Gefahr der Reifikation kiinstlicher Einheiten 

5. Typologien konnen zugrundeliegende Dimensionen verschleiern 

Argumente fur kategoriale Diagnostik 

1. Bessere Kommunikation durch einheitliche und klar definierte Nomenklatur 

2. Notwendigkeit sinnvoller Informationsreduktion, da idiographischer Ansatz unprak- 
tikabel 

3. Okonomische Informationsvermittlung durch implizite Aussagen liber Storungs- 
merkmale 

4. Weit tiberzufalliges gemeinsames Auftreten bestimmter klinischer Merkmale 

5. Handlungsanleitung fur das praktische Vorgehen 



gehen entspricht. Psychische Storungen sind in prominenter Weise dutch 
emotionale Merkmale gekennzeichnet. Wenn wir fiber unsere Gefiihle spre- 
chen, so verwenden wir kategoriale Begriffe. Wir bezeichnen uns als traurig 
oder angstlich, wiitend oder erfreut. Kaum jemand wiirde auf den Gedanken 
kommen, seinen Gefiihlszustand als 40 % angstlich, 30 % depressiv, 30 % wii- 
tend und 0 % erfreut zu kennzeichnen. Interessanterweise sind kategoriale 
Klassifikationen psychischer Storungen jedoch wahrend der fiinfziger bis 
siebziger Jahre dennoch auf starke Kritik gestoBen (vgl. z. B. Kendell, 1978; 
Wittchen & Schulte, 1988, das Kapitel von Moller im vorliegenden Band). 
Gleichzeitig gab es aber auch eine ganze Reihe von wichtigen Argumenten, 
die fur eine (verbesserte) kategoriale Klassifikation sprachen. Die Hauptaus- 
sagen beider Standpunkte sind in Tabelle 2 stichwortartig aufgefuhrt. 

An dieser Stelle muB betont werden, daB Klassifikation die Grundlage fur 
Wissensakkumulation und damit fiir Forschung ebenso wie fiir eine wissen- 
schaftlich fundierte Praxis ist. Ohne Klassifikation und die darauf auf bauen- 
de Kommunikation rniiBte jeder einzelne Kliniker aufgrund seiner subjekti- 
ven Erfahrung seine eigene personliche ,,Wissenschaft" entwickeln, die dann 
einer objektiven Uberpriifung nicht zuganglich ware (Barlow, 1992). Da die 
ausgereiftesten Klassifikationssysteme gegenwartig weitgehend kategorialer 
Natur sind, stellt dies ein weiteres Argument fiir die kategoriale Diagnostik 
dar. Ein letztes Argument folgt aus der Tatsache, daB wir ohnehin standig 
klassifizieren und daB diese Klassifikation vorwiegend kategorialer Natur ist. 
Empirische Untersuchungen in der klinischen Psychologie zeigen ebenso wie 
sozialpsychologische Studien, daB wir dazu neigen, sehr schnell Hypothesen 
zu bilden und dafi im AnschluB die groBe Gefahr besteht, daB hypothesen- 
konforme Information aktiv gesucht und besser wahrgenommen wird, wah- 
rend widersprechende Information nicht aktiv verfolgt und z. T. sogar igno- 
riert wird. Wenn wir aber ohnehin klassifizieren, dann ist eine explizite Klas- 
sifikation besser als ein implizites und damit nicht iiberpriifbares Vorgehen. 
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2.2 Kriterien fiir die Auswahl von Klassifikationssystemen 

Nachdem die grundsatzliche Notwendigkeit von Klassifikation geklart ist 
und unsere gegenwartige Praferenz fiir ein weitgehend kategoriales Vorge- 
hen festgestellt wurde, beschaftigen wir uns nun mit der Auswahl geeigneter 
Systeme. Bei der Bewertung von Klassifikationssystemen sollten mindestens 
zwei wichtige Punkte beachtet werden: 

1) Relevanz des Klassifikationssystems („Was bringt mir die Klassifikati- 
on?“) 

2) Wie gut erfaBt das Klassifikationssystem psychische Storungen? (Reliabi- 
lity, Validity, Praktikabilitat) 

Auch beziiglich dieser beiden Punkte stand die kategoriale Klassifikation 
psychischer Storungen seit den fiinfziger Jahren in der Klinischen Psycholo- 
gy im Kreuzfeuer der Kritik. So wurde der geringe praktische Nutzen der 
Diagnosen stark bemangelt, wobei oft zu Recht von einer „therapielosen 
Diagnostik" gesprochen werden konnte. Wenn Diagnosen keine Konsequen- 
zen fiir das weitere Vorgehen bergen, so handelt es sich tatsachlich um Dia- 
gnostik als Selbstzweck. Gleichzeitig spielte aber in den fiinfziger und sech- 
ziger Jahren auch der Gegenpol einer „diagnoselosen Therapie" eine bedeu- 
tende Rolle. So wurde bei vielen Verfahren aus der sogenannten 
humanistischen Psychologie keine Unterscheidung zwischen verschiedenen 
Formen von Storungen bzw. teilweise sogar nicht zwischen gestortem 
(„krank“) und ungestortem („gesund“) Verhalten getroffen (nach dieser 
Richtung unterscheiden sich Personen lediglich hinsichtlich ihrer Moglich- 
keit, aktuelle Lebensprobleme zu bewaltigen, gestort sind allgemeine Prozes- 
se der Selbstverwirklichung bzw. Wachstums- und Reifungsprozesse).Da alle 
Personen mit der gleichen Therapiemethode behandelt wurden (z. B. Ge- 
sprachspsychotherapie), bedeutet dies, daJ3 die Diagnostik fiir solche Inter- 
ventionsmethoden tatsachlich konsequenzlos blieb. Zusammen lassen sich 
diagnoselose Therapien und therapielose Diagnosen als „diagnostischer Ni- 
hilismus" kennzeichnen (Wittchen & Schulte, 1988). 

Der zweite wesentliche Kritikpunkt betraf die mangelnde psychometrische 
Quality der kategorialen Diagnostik psychischer Storungen und das Aus- 
ma!3, in dem Diagnosesysteme uniiberpriifte atiologische Annahmen zum 
Fundament ihres Vorgehens machten. Sofern iiberhaupt entsprechende Un- 
tersuchungen angestellt wurden, ergab sich regelmaBig eine mangelnde Re- 
liabilitat, die in Wissenschaft und Praxis zu massiv negativen Konsequenzen 
fiihrte (vgl. Spitzer & Wilson, 1975; Regier et al., 1985, das Kapitel von Moller 
im vorliegenden Band). Aber selbst bei sehr hoher Reliability kann noch 
nicht automatisch von einer validen Diagnostik ausgegangen werden. Ein 
in zwischen klassisches Beispiel fiir diese Aussage liefert eine Studie, in der 
eine nahezu perfekte Ubereinstimmung der Diagnosen festgestellt wurde. 
Rosenhan (1973) lieB zwolf freiwillige Versuchspersonen ohne jegliche psy- 
chische Storungen in verschiedene psychiatrische Kliniken einweisen. Bei der 
Aufnahme sollten die Pseudopatienten lediglich ein Symptom berichten, an- 
sonsten jedoch vollig zutreffende Angaben fiber sich und ihre Lebensumstan- 
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de machen. Als Symptom wahlte der Autor ein Verhalten aus, das noch nie in 
der Fachliteratur beschrieben worden war: Die Versuchspersonen sollten an- 
geben,sie horten Stimmen, die (in deutscher Ubersetzung) „leer“,„hohl" und 
„bums“ sagten. Unmittelbar nach der Aufnahme berichteten die „Patienten“ 
nicht mehr von diesem Symptom und verhielten sich auch ansonsten vollig 
normal. Trotzdem wurden alle Patienten als psychotisch diagnostiziert (elfmal 
als schizophren, einmal als manisch-depressiv). Es lag also ein auBerordent- 
lich hohes AusmaB an diagnostischer Ubereinstimmung vor. Dennoch waren 
alle Diagnosen falsch, sie besaBen also keine Validitat. Es ist leicht vorstellbar, 
daB diese Studie zu einer scharfen Debatte nicht nur iiber den Wert der 
Diagnostik, sondern auch liber die Art der Untersuchung fiihrte (einige der 
wichtigsten Stellungnahmen konnen im Band 84 der Zeitschrift .Journal of 
Abnormal Psychology", Jahrgang 1975, nachgelesen werden.) 



2.3 Ursachen mangelnder Reliabilitdt und Validitat 

Bei der Betrachtung der Hauptursachen unreliabler und unvalider Diagno- 
sen muB beachtet werden, daB Klassifikationsentscheidungen immer auf Ver- 
haltensstichproben beruhen. Drei groBe Varianzquellen beeinflnssen solche 
Entscheidungen: (1) die zu klassifizierenden Merkmale (d.h. die Schilderung 
der Beschwerden durch die Patienten), (2) die Klassifizierenden (d.h. die 
Erfassung durch die Diagnostiker) und (3) das Klassifikationssystem (z. B. 
psychiatrische Diagnoseschliissel). Alle drei Varianzquellen konnen zu einer 
Beeintrachtigung der Reliabilitat und damit auch der Validitat von Klassifi- 
kationsentscheidungen fiihren. Hinsichtlich der zu klassifizierenden Merk- 
male ist es beispielsweise moglich, daB die Patienten ihre Beschwerden zwei 
verschiedenen Diagnostikern unterschiedlich schildern oder daB sich die 
Merkmale zwischen den beiden diagnostischen Sitzungen tatsachlich veran- 
dert haben. Wahrend letzteres nicht ausgeschlossen werden kann, konnen die 
Diagnostiker die erste Variante durch die Art ihrer Befunderhebung erheb- 
lich positiv (oder negativ) beeinflussen. Dies leitet bereits iiber zur zweiten 
Varianzquelle, namlich den klassifizierenden Personen. 

Aus der Fiille der relevanten Probleme seien hier nur zwei hervorgehoben, 
die sogenannte „Bestatigungsdiagnostik“ und die Komorbiditat psychischer 
Storungen. Die Gefahr der „Bestatigungsdiagnostik" riihrt daher, daB wir 
dazu neigen, uns rasch Hypothesen zu bilden, die wir dann moglichst besta- 
tigen wollen. Vermuten wir erst einmal ein bestimmtes Problemfeld bei einem 
Patienten, so wird dadurch unsere Wahrnehmung und unser Vorgehen oft 
erheblich beeinflnBt. Besonders problematisch ist dies im Zusammenhang 
mit dem zweiten Punkt, der Komorbiditat. Wie die moderne epidemiologi- 
sche Forschung gezeigt hat, treten psychische Storungen selten allein auf 
(Wittchen & Vossen, 1996). In der Regel hat ein gegebener Patient mehr als 
eine Storung, was dann „Komorbiditat“ genannt wird (gemeint ist also das 
gemeinsame Auftreten mindestens zweier Storungen). Das Problem fur die 
Diagnostik besteht darin, daB der Diagnostiker nach Sicherung der ersten 
Diagnose einfach aufhoren konnte, weiter zu schauen. Dies fiihrt typischer- 
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weise dazu, daB Storungen, die mit mehr bzw. leichter beobachtbarem Ver- 
halten einhergehen, eher festgestellt werden. AuBerdem besteht die Gefahr, 
daB bei Vorliegen einer sozial weniger stigmatisierten Stoning (z. B. Tierpho- 
bie), andere Storungen, eventuell klinisch bedeutsamere Storungen (z. B. Bu- 
limie) iibersehen werden. Eine standardisierte Form der Befunderhebung 
verspricht hier Abhilfe oder zumindest eine Verbesserung des Zustandes. 

Bei der dritten wesentlichen Varianzquelle, den Klassifikationssystemen, ha- 
ben sich im letzten Jahrzehnt bedeutende Verbesserungen ergeben. Die bei- 
den wichtigsten international gebrauchlichen Diagnosesysteme sind das 
„Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders" der Amerikani- 
schen Psychiatrischen Vereinigung (American Psychiatric Association, APA), 
das abgekiirzt als „DSM" bezeichnet wird, und der Abschnitt zu den psychi- 
schen Storungen der international Classification of Diseases" (abgekiirzt 
„ICD“), die von der Weltgesundheitsorganisation (World Health Organiza- 
tion, WHO) herausgegeben wird. Von beiden Diagnosesystemen erscheinen 
in unregelmaBigen Abstanden Neuauflagen, so daB der Bezeichnung jeweils 
die Auflage hinzugefiigt wird (z. B. bezeichnet „DSM-IV“ die vierte Auflage 
dieses Systems, „ICD- 10“ diezehnte Auflage der ICD).Die friihen Versionen 
dieser Diagnoseschliissel waren maBgeblich verantwortlich fur den oben be- 
schriebenen traurigen Zustand der klassifikatorischen Diagnostik. Eine aus- 
fiihrlichere Diskussion der Schwachen der ersten beiden Auflagen des DSM 
und der ICD-Klassifikation bis einschlieBlich zur neunten Auflage (ICD-9, 
WHO, 1978) findet sich in dem Kapitel von Moller im vorliegenden Band. 
Hier soli nur noch einmal auf die mangelnde Operationalisierung der diagno- 
stischen Kategorien hingewiesen werden, da die Behebung dieses Problems 
der Ausgangspunkt fur die Entwicklung strukturierter Interviews wurde. 



2.4 Die neuen Klassifikationssysteme seit 1980 

Erst mit der Einfiihrung der dritten Auflage des DSM (APA, 1980) kam es 
zu einer geradezu revolutionaren Anderung, deren Folgen bis heute unver- 
mindert andauern. Ein zentraler Fortschritt war dabei die Verbesserung der 
diagnostischen Reliabilitat durch die Einfiihrung expliziter diagnostischer 
Kriterien und Algorithmen. Fiir jede diagnostische Klasse wurden notwendi- 
ge und hinreichende Merkmale bzw. Merkmalskombinationen festgelegt. Im 
Unterschied zu friiheren Diagnosesystemen wie DSM-II oder ICD-9 waren 
also die Kliniker erstmals nicht mehr auf ihr eigenes Verstandnis von Inhalt 
und Grenzen der diagnostischen Kategorien angewiesen. Diese Veranderun- 
gen kamen zwar fiir viele Kliniker iiberraschend, aber dennoch nicht aus 
heiterem Himmel. Sie gingen auf eine Reihe von Vorarbeiten zuriick, die 
maBgeblich durch die Unzufriedenheit mit der mangelnden Reliabilitat der 
friiheren Diagnosesysteme ausgelost worden waren (Feighner et al., 1972; 
Spitzer et al., 1975, 1977). Der operationalisierte Ansatz bedeutete eine radi- 
kale Abwendung von traditionellen Lehrbiichern und Glossarbeschreibun- 
gen, die iiblicherweise zahlreiche idealtypische Symptome und Merkmale 
jedes Syndroms schilderten, aber keine Spezifizierung enthielten. Einige we- 
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Tabelle 3 

Wesentliche Ziele und Merkmale von DSM-III und seiner Nachfolger 
sowie der ICD-10 



1. Ziele 

1. Brauchbar fiir Therapie und Administration unter verschiedenen klinischen 
Bedingungen 

2. Hinreichende Reliabilitat 

3. Annehmbar fur Praktiker und Forscher verschiedener theoretischer Orientierung 

4. Verzicht auf unbewiesene theoretische Annahmen 

5. Konsens iiber zuvor widerspriichlich verwendete klinische Begriffe 

6. Verzicht auf iiberlebte Begriffe (z. B. Neurose) 

7. Ubereinstimmung mit Forschungsergebnissen zur Validitat diagnostischer 
Kategorien 

8. Brauchbar fiir die Kennzeichnung von Probanden in Forschungsstudien 

2. Merkmale 

1. Deskriptiver Ansatz (weitgehend atheoretisch): Storungsdefinition durch klinische 
Merkmale 

2. Darstellung klinischer Merkmale auf moglichst niedrigem Niveau von SchluB- 
folgerungen 

3. Gliederung von Storungen ohne bekannte Atiologie aufgrund gemeinsamer 
klinischer Merkmale 

4. Modernes Konzept psychischer „Storungen“ (keine Diskontinuitat) 

5. Klassifikation von Storungen, nicht Individuen 

6. Einfuhrung spezifischer inhaltlicher und zeitlicher Diagnosekriterien (Operationa- 
lisierung) 

7. Betonung offen erfaBbarer Verhaltensweisen 

8. Detaillierte und systematische Beschreibung der einzelnen diagnostischen 
Kategorien 

9. Konzept multipler Diagnosen statt Storungshierarchie (Komorbiditat zugelassen) 

10. Konzept der Multiaxialitat 



sentliche Ziele und Merkmale des DSM-III und seiner Nachfolger sowie der 
ICD-10 sind in Tabelle 3 in Stichworten aufgelistet. Neben diesen grundle- 
genden Prinzipien wurde eine Fiille von inhaltlichen Neuerungen vorgenom- 
men, die hier nicht im einzelnen besprochen werden konnen. Fiir die ausfiihr- 
liche Darstellung des DSM-III und seiner Nachfolger sowie der ICD-10 ver- 
weisen wir wieder auf das Kapitel von Moller im vorliegenden Band sowie 
auf Dilling et al., 1994 a. 

Die Umwalzung durch das DSM-III war so grol3, da!3 dieses System weltweite 
Geltung erhielt, obwohl es eigentlich nur fiir ein Land, die USA, geschaffen 
wurde (Klerman, 1984). Im Jahr 1987 wurde eine Revision des DSM-III ver- 
offentlicht (DSM-III-R, APA, 1987), die allerdings nur vergleichsweise ge- 
ringfiigige Veranderungen mit sich brachte. Wie eine Umfrage in 42 Landern 
ergab, wurden DSM-III bzw. DSM-III-R auch international haufiger in For- 
schung, Lehre und Praxis eingesetzt als die gleichzeitig giiltige ICD-9 (Maser 
et al., 1991). 




Klassifikatorische Diagnostik, Strukturierte Interviews and Thercipieindikcition 55 



Mit der Entwicklung des DSM-IV und der ICD-10 kam es zu einer starken 
Annaherung der beiden Klassifikationssysteme, mit dem Ziel, die Kompati- 
bilitat der Systeme zu verbessern und bedeutungslose Formulierungsunter- 
schiede zu verringern. Im Unterschied zu den vorangegangenen Auflagen 
wurden Anderungen von bestimmten Diagnosekriterien oder der EinschluB 
neuer bzw. AusschluB alter Diagnosen wesentlich mehr auf der Basis empiri- 
scher Daten getroffen. Wahrend alle bisherigen Diagosesysteme letzlich auf 
dem ..Prinzip des groBen Professors" (Kendler, 1990) basierten (z. B. das 
Kraepelinsche System) oder von Expertenkommissionen durch Konsens bzw. 
Mehrheitsentscheidungen erstellt wurden (z. B. DSM-III), war fiir das DSM- 
IV und die ICD-10 die empirische Befundlage ausschlaggebend. Die Ameri- 
can Psychiatric Association setzte dafiir eine eigene ..Task Force" mit starker 
psychologischer Beteiligung ein (vgl. Frances et al., 1991). Insgesamt dreizehn 
..Work Groups" fiir verschiedene Storungsbereiche und zusatzliche unab- 
hangige Berater bearbeiteten die Neuauflage. Das Ergebnis der Arbeit der 
Task Force war zunachst ein ..Options Book", in dem im Jahr 1991 alle vor- 
geschlagenen Moglichkeiten fiir offene Probleme dargelegt und dam it der 
offentlichen Diskussion und Kritik zuganglich gemacht wurden. 

Die empirische Basis fiir das DSM-IV wurde in drei Stadien erarbeitet. Zu- 
nachst wurden 150 ausfiihrliche Literaturiibersichten iiber den gegenwarti- 
gen Kenntnisstand erstellt. Fiir diese Literaturiibersichten waren zuvor de- 
taillierte methodische Standards bestimmt worden, um sicherzustellen, daB 
es sich hier nicht um Positionspapiere, sondern um moglichst unverzerrte 
Darstellungen handelte. Die Literaturiibersichten wurden durch unabhangi- 
ge Gutachter kritisiert und in einem Endbericht wurden neben den Ubersich- 
ten auch abweichende Meinungen.Kommentare und Kritikpunkte veroffent- 
licht. Im zweiten Stadium wurden dann bereits existierende Datensatze im 
Hinblick auf die Bewertung bestehender Diagnosekriterien und zur Gene- 
rierung und Uberpriifung neuer Kriterien analysiert. Das dritte Stadium 
schlieBlich umfaBte Feldversuche. An insgesamt 6000 Patienten wurden die 
Kriterienlisten von DSM-III, DSM-III-R und die ICD-10-Forschungskriteri- 
en verglichen. Im Mai 1994 erschien dann die endgiiltige Fassung des DSM- 
IV (American Psychiatric Association, 1994). Die deutsche Berarbeitung und 
Ubersetzung des DSM-IV erschien 1996 (SaB et al., 1996). 

Das DSM-IV ist im Vergleich zur ICD-10, ebenso wie bisher DSM-III-R im 
Vergleich zur ICD-9, erneut koharenter und wird vermutlich auch haufiger 
im Bereich der Forschung eingesetzt werden als die ICD-10, die ja zudem als 
Publikation der Weltgesundheitsorganisation (einer Unterorganisation der 
Vereinten Nationen) auf eine Vielzahl internationaler und z. T. auch durchaus 
fachfremder politischer Interessen Riicksicht nehmen muB (Wittchen,1991). 
Wahrend fiir das DSM-IV forschungsorientierte Gesichtspunkte starkeres 
Gewicht besitzen, bemiiht sich die ICD-10 intensiver um die interkulturelle 
Perspektive und die Anwendbarkeit vor allem auch in den Landern der 
3. Welt. 

Erste empirische Uberpriifungen der ICD-10 lassen eine deutliche Verbesse- 
rung gegenuber den friiheren Ausgaben der ICD-Klassifikation erkennen 
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(Sonderheft des Bandes 23 der Zeitschrift Pharmacopsychiatry im Juni 1990; 
Dittmann et al., 1992). Im Unterschied zum DSM-IV existiert die ICD-10 
gleich in mehreren Fassungen fur verschiedene Zwecke. Am wichtigsten sind 
die klinischen Beschreibungen und diagnostischen Leitlinien (WHO, 1992; 
Dilling et al., 1993),gedacht fur die klinische Routine in der Psychiatrie, sowie 
die ICD-10 Forschungskriterien, ein umfassender Band fur wissenschaftliche 
Zwecke mit detaillierten Kriterien und Algorithmen (WHO, 1993; Dilling et 
al., 1994 b). Zusatzlich zu diesen beiden Fassungen wurde die „ICD-10 Prima- 
ry Health Care Classification" entwickelt (MuBigbrodt et al., 1996). Sie ent- 
halt pragmatische Kurzbeschreibungen psychischer Storungen sowie weiter- 
fiihrende differentialdiagnostische, therapeutische und prognostische Hin- 
weise. Speziell fur die Diagnostik psychischer Storungen im Kindes- und 
Jugendalter liegt das „Multiaxiale Klassifikationsschema fur psychische Sto- 
rungen des Kindes- und Jugendalters nach ICD-10 der WHO" (Remschmidt 
& Schmidt, 1994) vor. In Deutschland wird die ICD-10 ab 1998 im ambulan- 
ten und stationaren Bereich die offizielle Diagnoseklassifikation sein. In vie- 
len Einrichtungen ist sie jedoch schon seit 1996 eingefiihrt. 



3 Standardisierte Befunderhebung verbessert die Reliabilitat 

Bisher haben wir dargestellt, wie nosologische Diagnostik durch die Verbes- 
serung der Klassifikationssysteme zuverlassiger gemacht werden kann. An- 
satzpunkte fur eine Verbesserung liegen aber nicht nur bei dem Klassi fikati- 
onssystem, sondern auch bei der Art der Befunderhebung. Hier zeigte sich, 
da)3 die Reliabilitat durch standardisierte Erhebungsverfahren deutlich ge- 
steigert werden kann. Seit den funfziger Jahren wurden im klinischen Bereich 
eine Vielzahl von Selbst- und Fremdbeurteilungsskalen entwickelt. Diese er- 
gaben in der Regel wesentlich hohere Reliabilitaten als Diagnosen nach den 
diversen friiheren Auflagen von ICD oder DSM. Neben den auswertungsob- 
jektiven Instrumenten der Selbst- und Fremdbeurteilung wurden dariiber 
hinaus seit den siebziger Jahren halbstrukturierte diagnostische Checklisten 
und Interviews entwickelt. Aber erst durch die Ein f ii lining expliziter diagno- 
stischer Kriterien im DSM-III wurde es moglich, im Rahmen standardisierter 
Befunderhebung mittels genau ausformulierter Fragen die Antworten des 
Patienten direkt zur Diagnosestellung zu verwenden. Die Entwicklung struk- 
turierter und standardisierter Interviews war eine der wichtigsten Verande- 
rungen des diagnostischen Vorgehens im Bereich psychischer Storungen in 
den letzten Jahrzehnten. Durch die damit verbundene Beseitigung bedeuten- 
der Fehlerquellen wurden wichtige Voraussetzungen fur eine deutliche Stei- 
gerung der Reliabilitat und indirekt auch der Validitat klassifikatorischer 
Diagnosen geschaffen (Wittchen et al., 1988). Dem Kliniker bieten struktu- 
rierte und standardisierte Interviews eine wesentliche Hilfe, die umfangrei- 
chen und teilweise komplizierten Kriterien der klassifikatorischen Diagno- 
stik besser zu erlernen und anzuwenden. Auch in der klinischen Forschung ist 
es inzwischen kaum noch moglich, Studien in internationalen Fachzeitschrif- 
ten zu publizieren, ohne die Probanden mit Hilfe eines strukturierten Inter- 
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Tabelle 4 

Deutschsprachige Interviewverfahren zur Diagnostik Psychischer Storungen (Auswahl) 
Checklisten 

- IDCL: Internationale Diagnose-Checklisten fiir ICD-10 (Hiller et al., 1995) 

- IDCL-P: Internationale Diagnose-Checklisten fiir Personlichkeitsstorungen 
(Bronisch et al., 1995) 

Strukturierte Interviews 

- SKID-I: Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV, Achse-I (Wittchen et al., 
1997) 

- SKID-II: Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV, Achse-II (Fydrich et al., 
1997) 

- DIPS 1 : Diagnostisches Interview bei psychischen Storungen (Margraf et al., 1994) 

- Kinder-DIPS: Diagnostisches Interview bei psychischen Storungen im Kindes- und 
Jugendalter (Unnewehr et al., 1995) 

- Mini-DIPS: Diagnostisches Kurzinterview bei psychischen Storungen (Margraf, 1994) 
Standardisierte Interviews 

- CIDI: Composite International Diagnostic Interview (Wittchen und Semler, 1990) 

- DIA-X: Diagnostisches Expertensystem fiir ICD-10 und DSM-IV (Wittchen & 

Pfister, 1996) 

1 Auf der Basis des DSM-IV steht zur Zeit eine unveroffentlichte Forschungsversion zur 
Verfiigung (F-DIPS, Margraf et al., 1996), die klinische Version des DIPS fiir DSM-IV 
und ICD-10 ist zur Zeit in Vorbereitung (Schneider & Margraf). 



views untersucht zu haben. Dies mag mit dazu beigetragen haben, daB eine 
Vielzahl solcher Interviews entwickelt wurde. Diese Entwicklung ist jedoch 
nicht vollig problemlos, da die Verfahren oft unkritisch angewendet wurden. 
Wie Wittchen et al. (1988) in einer Ubersichtsarbeit feststellten, sind bei vie- 
len durchaus gebrauchlichen Instrumenten Reliabilitat und Validitat nicht 
hinreichend oder oft sogar gar nicht iiberpriift worden. Im folgenden soil ein 
kurzer Uberblick iiber die bekanntesten strukturierten und standardisierten 
Interviews gegeben werden (ausfiihrliche Darstellungen sind bei Wittchen et 
al., 1988 und bei Wittchen & Unland, 1991 zu finden). 

Bei standardisierten Verfahren zur Befunderhebung bei der Diagnostik psy- 
chischer Storungen lassen sich mindestens drei Gruppen unterscheiden: 
Checklisten, strukturierte und standardisierte Interviews (Wittchen & Un- 
land, 1991). Eine kurze Zusammenstellung deutschsprachiger Verfahren gibt 
Tabelle 4. Dabei wurden nur solche Instrumente beriicksichtigt, die nicht auf 
eine einzelne Storungsgruppe beschrankt waren (z. B. nur EBstorungen). Da 
Checklisten wie etwa die „Internationalen Diagnose-Checklisten fiir ICD-10 
(IDCL)“ (Hiller et al., 1995) lediglich Auflistungen der Diagnosekriterien 
enthalten, nicht aber das konkrete diagnostische Vorgehen (z. B. Frageformu- 
lierung, Reihenfolge der Fragen) festlegen, sind sie vor allem fiir die Erstel- 
lung einer ,,schnellen" Diagnose i. S.eines Screenings geeignet. Nach Witt- 
chen und Unland (1991) diirften jedoch Reliabilitat und damit Validitat der 
mit diesem Verfahrenstyp gewonnenen Diagnosen stark von dem Training 
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der Kliniker und der Homogenitat der Patientengruppen abhangen. Dariiber 
hinaus bieten sie keinen Schutz gegen das weiter oben erwahnte Problem der 
„Bestatigungsdiagnostik". Aus diesen Griinden werden Checklisten-Verfah- 
ren hier nicht weiter besprochen. 

Strukturierte Interviews erfassen anhand eines vorstrukturierten Leitfadens 
die fur die Diagnostik notwendigen Informationen. Dabei sind der Wortlaut 
der Fragen, deren Reihenfolge, Sprungregeln zum Auslassen von Fragen und 
Antwortkategorien im Leitfaden vorgegeben. Dem Kliniker bleibt bei den 
strukturierten Interviews ein Variationsspielraum erhalten, in den sein klini- 
sches Urteil mit cinflieBen soli. Hierbei besteht zwar die Gefahr einer Ver- 
minderung der Reliabilitat, gleichzeitig bietet dies aber auch die Moglichkeit, 
wichtige Beobachtungen des Klinikers, die vielleicht im Widerspruch zu den 
Antworten des Patienten stehen, zu beriicksichtigen. Im deutschen 
Sprachraum stehen z. Zt. folgende strukturierte Interviews zur Verfiigung: 
„Strukturiertes Klinisches Interview fur DSM-IV, Achse I (SKID-I)“ (Witt- 
chen et al., 1997), „Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV, Achse II 
(SKID-II)“ (Fydrich et al., 1997), „Diagnostisches Interview bei psychischen 
Storungen, DIPS" (Margraf et al., 1994), „Diagnostisches Interview bei psy- 
chischen Storungen im Kindes- und Jugendalter (Kinder-DIPS)" (Unnewehr 
et al., 1995). Die meisten der oben erwahnten strukturierten Interviews erfas- 
sen lediglich Daten, die zur Diagnosestellung notwendig sind, vernachlassi- 
gen aber weitergehende Informationen. 

Eine Sonderrolle unter den strukturierten Interviews nimmt das Mini-DIPS 
(Margraf, 1994) ein. Das Mini-DIPS dient der raschen, uberblicksartigen Er- 
fassung der fiir den psychotherapeutischen Bereich wichtigsten psychischen 
Storungen nach den Kriterien des DSM-IV und der ICD-10. Der wesentliche 
Unterschied zu den oben genannten Interviews liegt in der auBerordentli- 
chen Kiirze der Durchfuhrung (Dauer ca. 30 Minuten), die durch eine Reihe 
methodischer Neuerungen moglich wurde, ohne daB ein inakzeptabler Qua- 
litatsverlust hinsichtlich Reliabilitat und Validitat in Kauf genommen werden 
muBte. Insbesondere fiir erfahrene Diagnostiker, die mit den Diagnose-Kri- 
terien des DSM und der ICD vertraut sind, stellt es ein Hilfsmittel zur raschen 
Diagnose dar, die ahnlich sicher sein kann wie die mit einem ausfiihrlichen 
Interview erstellte Diagnose. Fiir Anfanger oder besonders eilige Diagnosti- 
ker erlaubt das Mini-DIPS Screening-Diagnosen, die zwar weniger sicher 
sind als etwa die Diagnosen mit einem der oben erwahnten Interviews, die 
aber dennoch deutlich genauer als Diagnosen auf der Grundlage einer vollig 
unstandardisierten Befunderhebung sind. 

Standardisierte Interviews lassen im Unterschied zu strukturierten Inter- 
views dem Kliniker keinen Beurteilungsfreiraum mehr. Hier sind alle Schritte 
der Datenerhebung und der Auswertungsprozedur standardisiert. Es werden 
ausschlieBlich die Antworten der Patienten kodiert. Das Zusammenfiigen 
von Symptomen und Syndromen zur Diagnose ist durch explizite Algorith- 
men vorgegeben und kann somit auch durch Computer erfolgen. Dieses Aus- 
maB an Standardisierung gewahrleistet eine Maximierung der Objektivitat 
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und Reliabilitat, doch stoBt sie im klinischen Alltag auf wenig Akzeptanz. 
Kritisch ist hierzu auch anzumerken, da!3 bei dieser Art der Datenerfassung 
Fehlerquellen wie Antworttendenzen oder widerspriichliche Angaben des 
Patienten nicht beriicksichtigt werden. Dadurch kann es unter Umstanden zu 
einer erheblichen Validitatsminderung der Diagnosen kommen. Zu den stan- 
dardisierten Interviews zahlen das „Diagnostische Expertensystem fiir ICD- 
10 und DSM-IV-Kriterien (DIA-X)“ (Wittchen & Pfister, 1996) und das 
„Composite International Diagnostic Interview (CIDI)“ (Wittchen & Sem- 
ler, 1990). 

Die Reliabilitat der im deutschen Sprachraum vorliegenden Verfahren zur 
standardisierten Befunderhebung wurde inzwischen in einer Reihe von Stu- 
dien empirisch gesichert (IDCL: Hiller et al., 1995, SKID fiir DSM-III-R: 
Wittchen et al., 1991, DIPS: Schneider et al., 1992, vgl. auch den Ubersichts- 
artikel von Wittchen & Unland, 1991). Insgesamt sind strukturierte und stan- 
dardisierte Interviews neben der reliableren und valideren Diagnostik sehr 
okonomische und anwenderfreundliche Verfahren, mit Hilfe derer Kliniker 
in vergleichsweise kurzer Zeit eine solide diagnostische Befunderhebung 
durchfiihren konnen. Dennoch leiden diese Verfahren immer noch unter ei- 
ner mangelnden Akzeptanz im klinischen Bereich. Dies mag zum Teil an dem 
starken AusmaB der Formalisierung und Strukturierung liegen. Eine weitere 
Erklarung kann darin gesehen werden, dab eine rein klassifikatorische Dia- 
gnostik oft fiir die praktische klinische Arbeit noch nicht ausreicht, vor allem 
wenn es sich um psychotherapeutische MaBnahmen handelt (Schulte & Witt- 
chen, 1988a, 1988b). Die meisten bisher vorliegenden Verfahren wie das 
„Strukturierte Klinische Interview fiir DSM-IV (SKID-I)“ (Wittchen et al., 
1997) oder die „Internationalen Diagnosen-Checklisten (IDCL)“ (Hiller et 
al., 1995) liefern „nur“ eine Diagnose nach dem DSM-IV oder der ICD-10, 
nicht aber dariiber hinausgehende Informationen fiir die Therapieplanung. 
In der Praxis geht es aber zumeist nicht nur um die reine Diagnostik, sondern 
auch um die Behandlung der Storungen, und daher sind dort die therapiebe- 
zogenen Daten besonders wichtig. Im folgenden soil ein konkretes Beispiel 
eines strukturierten Interviews, das explizit auch zur Erhebung therapierele- 
vanter Informationen dienen soli, naher besprochen werden. 



4 Ein konkretes Beispiel: Das Diagnostische Interview bei 
psychischen Storungen (DIPS) 

Das „Diagnostische Interview bei psychischen Storungen (DIPS)“ (Margraf 
et al., 1994, DSM-IV Version in Vorbereitung: Schneider & Margraf) beinhal- 
tet eine Kombination von kategorialer Diagnostik und der Erhebung thera- 
piebezogener Daten. Es erfaBt die fiir den psychotherapeutischen Bereich 
wichtigsten Storungen und verzichtet auf dariiber hinausgehende, fiir viele 
Klinische Psychologen oft irrelevante oder nicht zuverlassig zu treffende Un- 
terscheidungen weiterer Storungen. Vor allem aber erhebt es auch iiber die 
rein klassifikatorische Diagnostik hinaus klinisch relevante Informationen 
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Abbildung 1 

Beispielhafte Darstellung einer Doppelseite (gekiirzt) aus dem Diagnostischen 
Interview bei psychischen Storungen (DIPS). Die moglichst wortlich zu stellenden 
diagnostischen Fragen sind kursiv gedruckt, der restliche Text besteht aus 
Erlauterungen und Hinweisen fur die Interviewer. 

SPEZIFISCHE (EINFACHE) PHOBIEN 

*1. FiXrchten bzw. fiihlen Sie ein Bediirfnis, solche Dinge wie (...) zu vermeiden: 

Schatzen Sie fur jede Situation die Starke der Angst und das AusmaB der Vermeidung mit Hilfe der folgenden Skala ein. 
Notieren Sie jeweils das AusmaB von Angst und Vermeidung in den vorgegebenen Spalten. 



. . . 0 .... 


. . . . 1 


.... 2 


.... 3 


. . . . 4 . . . . 


vermeidet 


vermeidet 


vermeidet 


vermeidet 


vermeidet 


nie/ 


selten/ 


gelegentlich/ 


haufig/ 


immer/ 


keine Angst 


leichte Angst 


mafiige Angst 


schwere Angst 


sehr schwere 



Angst 

Angst 



Hohen 

Fliegen/Flugzeuge 

Bestimmte Tiere 

Enge geschlossene Orte 

Blut oder Verletzungen: bei sick selbst 
Blut oder Verletzungen: bei anderen . 

Autofahren 

Sonstiges 



Hinweis: Wenn bestimmte Situationen im Kontext einer Agoraphobie gefurchtet werden, wird keine zusatzliche 
Diagnose einer spezifischen Phobie (z.B. Claustrophobic) gegeben. 



Falls kein Hinweis fur Angst oder Vermeidung gefunden wird. 



Erfragen Sie fur jede bedeutsame Phobie (von zumindest maBigem Schweregrad): 

*2. Woran denken Sie, kurz bevor Sie (...) begegnen/wahrend Sie in der Situation sind? Was denken Sie, konnte 
geschehen ? 



*3. Denken Sie, dafi diese Sorgen ubermafiig stark oder unrealistisch sind? 

JA NEIN 

7. Warn haben Sie zum ersten Mai diese Angst erlebt? 

Falls die Patienten antworten "mein ganzes Leben", versuchen Sie den ungefahren Zeitraum des Beginns 
herauszufinden, z.B. Schulklasse, Adoleszenz usw. 

Beginn (z.B. Lebensalter, Datum, Lebensphase): 

*8. AusschluB organischer Ursachen: Nahmen Sie, unmittelbar bevor dies begann, irgendwelche Drogen oder 
Medikamente? Waren Sie krank oder tranken Sie ungewohnlich vie l? 

JA NEIN 

Beschreiben: 



9. Begann die Angst, nachdem Sie ... 

(1) ... in der Situation durch etwas erschreckt wurden oder etwas Schlimmes erlebten? 

JA NEIN 



Ver- Kommentare 
meidung 



Beschreiben: 
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Abbildung 1 (Fortsetzung) 



(2) 

(3) 

(4) 



... vor dieser Situation gewarnt wurden, oder Ihnen unangenehme Dinge dariiber erzahlt wurdenl 



Beschreiben: 



... jemanden sahen, der in der Situation angstlich wurde oder etwas Schlimmes erlebte? 



JA 



NEIN 



JA NEIN 



Beschreiben: 



. . . Sie plotzlich einen Anfall intensiver Angst oder das Gefiihl einer drohenden Gefahr erlebten, ohne dafi es dafur 
einen ersichtlichen Grund in der Situation gab? 



Beschreiben: 



JA NEIN 



(5) Falls die Patienten mehr als einen Grund angeben: 

Was geschah zuerst (1, 2, 3 oder 4)? 

W etcher dieser Faktoren war der wichtigste in der Entwicklung der Angst? 

(6) Kein klares vorausgehendes Ereignis: 



10. War dies Ihre erste Erfahrung mit dieser Situation? 

JA NEIN 

Falls NEIN: 

War es Ihnen vor dieser besonderen Erfahrung mogtich, die Situation ohne Angst aufzusuchen? 

JA NEIN 

1 1 . Gab es seit dem Beginn der Angst eine Zeit, in der die Angste nicht auftraten ? 

JA NEIN 

Falls JA: Warn? VON BIS 



*12. Belastung/Einschrankung 

Wie stark werden bzw. wurden Sie durch diese Angst in Ihrem Leben, Ihrer Arbeit, aufReisen, wahrend sonstiger 
Aktivitaten usw. beeintrachtigt? 



Schatzen Sie die Beeintrachtigung auf einer 0-4 Skala ein: 



. 0 


.... 1 


. . . 2 .... 


3 4 


gar nicht 


ein wenig 


mafiig 


schwer sehr schwer/ 

massiv beeintrachtigt 



zur Therapieplanung: Fragen zur Entstehung und zum Verlauf der Probleme, 
zu situativen und kognitiven EinfluBfaktoren sowie detaillierte Skalen zur 
Einschatzung der Symptome liefern die notwendige Basis fiir die Untersu- 
chung und Behandlung. So werden etwa bei den Angststorungen Hierarchien 
phobischer Situationen und Listen angstmodulierender Faktoren erfragt, die 
fiir die Durchfiihrung einer Reizkonfrontation in vivo notwendig sind (vgl. 
Schneider &Margraf, 1990). Zur Veranschaulichung sind in Abbildung 1 ei- 
nige Fragen zur Diagnose der spezifischen Phobie dargestellt. 



4.1 Entwicklung des DIPS 

Das DIPS fiir DSM-IV ist eine erweiterte deutschsprachige Version eines 
amerikanischen Interviews (Anxiety Disorders Interview Schedule for DSM- 
IV, Lifetime Version, Di Nardo et ah, 1994), das im Gegensatz zu vielen ande- 
ren neuentwickelten strukturierten Interviews in den USA rasch eine weite 
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Verbreitung in Forschung und Praxis gefunden hat. Das Interview wurde seit 
1981 am Center for Stress and Anxiety Disorders an der State University of 
New York in Albany entwickelt. Es sollte die fur die klinische Praxis und 
Forschung notwendigen diagnostischen Informationen moglichst effektiv 
sammeln. Im einzelnen sind die Ziele des mehrfach uberarbeiteten Interviews 
unter anderem die Differentialdiagnose der Angst-, Affektiven und Somato- 
formen Storungen sowie des SubstanzmiBbrauchs/-abhangigkeit, der Aus- 
schluB von Psychosen sowie die Erhebung therapierelevanter Informationen. 
Die letzte Version (Di Nardo et ah, 1994) macht das Interview nicht nur voll 
kompatibel mit dem DSM-IV, sondern beinhaltete auch wesentliche klinisch 
relevante Erweiterungen. Strenge Uberpriifungen der amerikanischen 
Originalversion (zusammengefaBt von Barlow, 1988; Di Nardo et ah, 1993) 
belegen, daB die Diagnostik psychischer Storungen mit diesem Verfahren ef- 
fektiv, reliabel und valide ist. Es ist daher nicht uberraschend, daB das Inter- 
view inzwischen in sieben Sprachen Ubersetzt wurde und in vielen bedeuten- 
den klinischen und Forschungseinrichtungen routinemaBig angewendet wird. 

Die deutschsprachige Version des DIPS wurde in mehrfacher Hinsicht gegen- 
iiber der amerikanischen erweitert und verandert (Margraf et ah, 1994; 
Schneider & Margraf, in Vorbereitung). Die Fragen wurden so umgruppiert, 
daB sie einen moglichst fliissigen, einem Gesprach ahnelnden Verlauf des 
Interviews gewahrleisten. Die Diagnosekriterien des DSM wurden explizit 
aufgefiihrt und den Fragen des Interviews zugeordnet. Eine Reihe von dia- 
gnostisch unnotigen Fragen, die nur auf speziellen Forschungsinteressen der 
amerikanischen Autoren basierten, wurde aus dem Interview gestrichen. Wei- 
terhin wurden Sektionen uber Anorexie und Bulimie hinzugefiigt. Damit 
erfaBt das DIPS fur DSM-IV nun folgende Storungskategorien: alle Angst- 
storungen. Major Depression, Dysthyme Storung, Bipolar I- und Bipolar II- 
Storung, Zyklothyme Storung, Anorexia nervosa, Bulimia nervosa, Somato- 
formen Storungen, SubstanzmiBbrauch/-abhangigkeit. Dariiber hinaus ent- 
halt es einen allgemeinen klinisch-demographischen Teil und Screenings fiir 
korperliche Krankheiten, nicht-organische Psychosen, Tabak- und Koffein- 
Konsum sowie fiir Medikamentengebrauch. AuBerdem werden eine psych- 
iatrische Anamnese, eine Familienanamnese psychischer Storungen und die 
Achsen IV und V des DSM-IV erhoben. Die Diagnosen nach dem DSM-IV 
konnen an hand einer Tabelle in ICD-10 Diagnosen iiberfixhrt werden. 

Das gleichzeitige Vorhandensein mehrerer Storungen (Komorbiditatspro- 
blem) wird im DIPS sorgfaltig dokumentiert. Wenn eine Storung eindeutig 
als Teil einer anderen angesehen werden kann, wird die subsumierte Storung 
im DIPS weder selbstandig diagnostiziert noch als sekundare Storung aufge- 
faBt. Wenn zwei voneinander unabhiingige Storungen vorliegen, werden bei- 
de Diagnosen vergeben, und es wird festgestellt, welche Storung die primare 
ist. Zu diesem Zweck werden der relative Schweregrad und das AusmaB der 
Beeintrachtigung herangezogen, statt die Entscheidung einfach aufgrund 
zeitlicher Beziehungen oder anderer hierarchischer Annahmen zu treffen. 
Die schwerere bzw. die Patienten starker beeintrachtigende Storung wird 
dabei als die primare Diagnose angesehen. Auf diese Weise konnen Komor- 
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biditatsmuster untersucht werden, die oft erst eine genaue Beschreibung und 
sinnvolle Therapie des vollstandigen klinischen Bildes der einzelnen Patien- 
ten erlauben. 



4.2 Giitekriterien des DIPS 

Die Retest- und die Interrater-Reliabilitat des DIPS fur DSM-III-R wurde 
an einer groBen unselegierten Stichprobe von 201 Patienten untersucht, die 
zum groBten Teil aus der internistisch-psychosomatischen Fachklinik Hoch- 
sauerland stamm ten (Schneider et al., 1992). Die Retest-Reliabilitaten lagen 
bei gleichzeitiger Betrachtung aller Diagnosen pro Patient fur die Storungs- 
oberklassen zwischen .68 und .79 (Kappa-Koeffizient) bzw. .67 und 1.0 (Yule’s 
Y-Koeffizient). Mit wenigen Ausnahmen (generalisiertes Angstsyndrom, dy- 
sthymes Syndrom, Hypochondrie) wurden auch auf der Ebene der einzelnen 
Diagnosen sehr befriedigende Werte erzielt (Kappa zwischen .68 und .73, 
Yule’s Y zwischen .71 und 1.0). Ein ahnliches Bild ergab sich bei ausschlieB- 
licher Betrachtung der Primardiagnosen. Die Interrater-Reliabilitaten lagen 
erwartungsgemaB liber den Retest-Reliabilitaten. Hauptfehlerquellen bei 
Nicht-Ubereinstimmung waren Informationsvarianz seitens der Patienten 
(33 %) und unterschiedliche Gewichtung von Symptomen seitens der Inter- 
viewer (25 %). Erste Daten zur Interrater-Reliabilitat des DIPS fur DSM-IV 
ergeben ahnlich befriedigende Werte wie fur die erste Version des DIPS. Fur 
die Angst- und Affektiven Storungen liegen hier die Kappa-Werte zwischen 
.43 und .95 und die Werte fur Yule’s Y-Koeffizienten zwischen .52 und .83. 

Die Validitat der Interview-Diagnosen wurde durch Vergleich mit speziellen 
klinischen Fragebogen von hinreichender psychometrischer Qualitat sowie 
KorpergrbBe und Gewicht bei den EBstorungen iiberpruft (Margraf et al., 
1991). Die Ergebnisse einer sehr heterogenen, unselegierten klinischen Stich- 
probe von 172 Patienten zeigten eine gute Validitat fur alle Oberklassen 
(Angststorungen,Depressionen,Somatoforme Storungen, EBstorungen) und 

Tabelle 5 

Giitekriterien des DIPS (Reliabilitatswerte, die in Klammern gesetzt sind, beruhen auf 
einer geringen Basisrate und sind daher verzerrt. Hier sollten jeweils die anderen 
angegebenen Kennwerte interpretiert werden.). Bei der Validitat ist jeweils die 
Signifikanzniveau der Unterschiede zwischen der betreffenden Storungskategorie und 
anderen Diagnosen angegeben 



Diagnoseklasse 


% 


Retest-Reliabilitat 

Kappa 


Yule 


Validitat 

Signifikanz 


Angststorungen 


88 


.73 


.77 


< .001 


Depressionen 


87 


.68 


.73 


< .001 


Somatoforme Stor. 


94 


(.42) 


.67 


< .001 


EBstorungen 


99 


(.87) 


.94 


< .001 


Abusus 


96 


(-70) 


.82 


< .001 


Psychosen 


100 


(.60) 


1.0 




Keine Storung 


91 


.78 


.81 


< .001 
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den AusschluB psychischer Storungen. Sofern die Basisraten hoch genug wa- 
ren, konnten auch einzelne Storungskategorien validiert werden (Paniksyn- 
drom, Agoraphobie, Generalisiertes Angstsyndrom, Sozialphobie). Nur die 
Abgrenzung von Schwerem Depressivem Syndrom und Dysthymem Syn- 
drom nach dem DSM-III-R erwies sich als problematisch. Eine kurze Uber- 
sicht zu den Reliabilitaten und Validitaten der Oberklassen von Storungen 
gibt Tabelle 5. 

In der Praxis zeigt sich manchmal, daB voll standardisierte Interviews auf 
Ablehnung stoBen. Dagegen durften strukturierte Interviews wie das DIPS 
oder das SKID durch die Moglichkeit, uber die vorgegeben Fragen hinaus 
gezielte Nachfragen zu stellen und die Tatsache, daB in die Kodierung der 
Antworten der Patienten das klinische Urteil der Interviewer mit eingeht, 
auch fiir Praktiker eher akzeptabel sein. Wie die positiven Uberpriifungen 
von Reliabilitat und Validitat zeigen, geht der groBere EinfluB, den struktu- 
rierte Interviews Klinikern im Vergleich zu Fragebogen oder voll standardi- 
sierten Interviews einraumen, nicht auf Kosten der Qualitat (Margraf et ah, 
1991, Wittchen et ah, 1991). Es bleiben allerdings die Fragen nach der Not- 
wendigkeit weiterer diagnostischer MaBnahmen uber das Interview hinaus 
und nach der therapeutischen Bedeutsamkeit der gewonnenen Informatio- 
nen. Die beiden letzten Abschnitte des Kapitels sind diesen Punkten gewid- 
met. 



5 Weitere diagnostische Mafinahmen 

Hier ist an erster Stelle die organische Differentialdiagnose zu nennen, bei 
der es um die Abklarung moglicher organischer Ursachen und Komplikatio- 
nen der beobachteten psychischen Beschwerden geht. Die meisten Patienten 
mit psychischen Auffalligkeiten haben bereits eine Vielzahl organmedizini- 
scher Untersuchungen hinter sich, bevor sie psychologische Behandlung auf- 
suchen. Falls dies nicht der Fall ist, sollte in jedem Fall eine medizinische 
Untersuchung eingeleitet werden, da eine Reihe von organischen Syndromen 
mit psychischen Beschwerden verbunden sein konnen (Jacob & Rapport, 
1984;McCue & McCue, 1984; Wolff & Weihrauch, 1996). Eine ausgezeichnete 
Darstellung der relevanten Differentialdiagnosen geben Jacob und Rapport 
(1984). In der Differentialdiagnose der Angststorungen benutzen wir ein 
nach ihrem Vorbild erstelltes Schema (Margraf & Schneider, 1990). Um das 
konkrete Vorgehen zu veranschaulichen, ist in Tabelle 6 ein kurzer Auszug 
daraus wiedergegeben. In dem Schema wird zunachst von den Beschwerden 
ausgegangen, die die Patientin als Hauptsymptome empfindet. In der zweiten 
Spalte sind die auszuschlieBenden Storungen aufgefiihrt. Spalten drei und 
vier geben die differenzierenden Symptome und soweit wie moglich die Tests 
an, mit denen die Diagnose bestatigt werden kann. 

Nach unserer Erfahrung stellt es eine seltene Ausnahme dar, wenn bei Klini- 
schen Psychologen vorstellige Patienten tatsachlich organische Befunde auf- 
weisen, die ihre psychischen Beschwerden erklaren konnen. Trotzdem sollte 
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Tabelle 6 

Beispiele zur somatischen Differentialdiagnose der Angststorungen 
(nach Margraf und Schneider, 1990; tiberarbeitet von Claus Jacobi, Bad Gandersheim) 


Hauptsymptome 


Mogliche Ursachen 


D iff erenzierende 
Symptome 


Bestatigender Test 


Herzklopfen, 

Tachykardie 


Paroxysmale supraventriku 
lare Tachykardie 


plotzlicher Beginn eines 
schnellen Herzschlags 


Ruhe- und AnfaUs-EKG, 
Belastungs-, Langzeit-EKG 




Mitralklappenprolaps- 

Syndrom 


systolischer Klick, 
Spatsystolikum 


Echokardiographie 


Benommenheit, 

Schwindelgefiihl 


Orthostatische Hypotonie, 


positionsabhangig 


Schellong-Test 




Anamie 


belastungsabhangig 


Blutbild 




benigner Lagerungsschwin- 
del, Cupololithiasis 


abhangig von Verande- 
rung der Kopfhaltung 


Provokationsnystagmus, 

oto-neurologische 

Diagnostik 


Zittern, 

Schwitzen, 

Blasse, 

Benommenheit 


Reaktive Hypoglykamie 

Insulinproduzierende 

Tumoren 


2-4 h nach kohlenhydrat- 
reicher Kost (15-17 Uhr) 

nach ausgelassener Mahl- 
zeit, korperlicher 
Belastung, morgens 


5 h-Glukose-Toleranztest 

Insulinspiegel, Insulin- 
Suppressionstest 



in jedem Fall eine somatische Differentialdiagnose durchgefiihrt werden, 
auch wenn dies fiir manche Patienten belastend ist und dadurch weitere 
Kosten entstehen. Unserer Ansicht nach ist der routinemaBige AusschluB 
organischer Ursachen angesichts der negativen Folgen beim Ubersehen einer 
behandlungswiirdigen und vielleicht sogar lebensbedrohenden Krankheit 
eine absolute Notwendigkeit (vgl. auch das Forschungsgutachten zu Fragen 
eines Psychotherapiegutachtens von Meyer et al., 1991). Detailliertere Aus- 
fuhrungen zur organischen Differentialdiagnose finden sich bei Strian et al. 
(1996)." 

Neben der organischen Differentialdiagnose sind haufig jedoch auch eine 
Reihe weiterer psychologischer diagnostischer Verfahren als Erganzung zu 
strukturierten Interviews sinnvoll. Hier sind Verfahren wie die Verhaltensa- 
nalyse, spezielle klinische Fragebogen und mehr oder minder standardisierte 
Tagebiicher zu nennen. Auf diese Verfahren kann aus Platzgriinden nur sehr 
knapp eingegangen werden. Bei der Verhaltensanalyse wird das problemati- 
sche Verhalten getrennt fiir jeden Problembereich anhand der subjektiven, 
physiologischen und verhaltensmaBigen Reaktionen beschrieben. In einer 
funktionalen Analyse werden die Bedingungen identifiziert, die die Be- 
schwerden auslosen, verschlimmern, verringern und aufrechterhalten (vgl. 
hierzu Bartling et al., 1992; Schulte, 1974;Tuschen, 1996). Diese Aufgabe kann 
oft vor Beginn der Therapie nur zum Teil gelost werden, so daB zusatzliche 
wichtige Informationen meist noch im Verlauf der Therapie gesammelt wer- 
den miissen. Eine weitere wichtige EinfluBquelle auf Problemverhalten und 
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Therapie ist das hilfesuchende Verhalten der Patienten. Welche Behandlungs- 
versuche sind bisher unternommen worden, welche Bewaltigungsstrategien 
wendet der Betroffene an, um mit seinen Beschwerden fertig zu werden? 
Hier ergibt sich oft ein direkter Zusammenhang mit den Erklarungen, die die 
Patienten fur ihr Problem haben. Alle diese Variablen miissen im Gesprach 
exploriert werden. 

Zusatzlich zu dem Gesprach konnen spezielle klinische Fragebogen dazu 
dienen, wichtige Informationen effizient zu erheben. Eine multi dimension ale 
Erfassung der allgemeinen Psychopathologie ermoglicht beispielsweise die 
Symptom Checklist 90-R (SCL-90-R, Franke, 1995). Unter anderem erfaBt 
die SCL-90-R Angstlichkeit, Depression und Somatisierung. Zusatzlich kon- 
nen noch weitere Fragebogen sinnvoll sein, die besondere Probleme betref- 
fen (siehe hierzu Fydrich et al., 1996, Schneider & Margraf, 1996). Ein weite- 
res wichtiges Hilfsmittel zur Vorbereitung und Durcli fiihrung der Behand- 
lung sind haufig standardisierte Tagebiicher, da diese in der Regel zusatzliche 
wichtige Informationen zu den klinischen Interviews und Fragebogen erge- 
ben. Dies gilt insbesondere fur kognitive und Verhaltenstherapien. Dariiber 
hinaus sind sie bedeutsame Hilfsmittel der Therapie und erlauben eine kon- 
tinuierliche Kontrolle des Fortschritts der Therapie (Schneider & Margraf, 
1996). 

Fur die Therapieplanung kann es auBerdem sinnvoll sein, eine sogenannte 
„Zielerreichungsskalierung“ (nach Kiresuk & Sherman, 1968; ein konkretes 
Beispiel findet sich bei Margraf & Schneider, 1990) vorzunehmen. Dabei 
werden zusammen mit den Patienten ganz konkrete Behandlungsziele fest- 
gelegt. Fur jedes Behandlungsziel wird der zu erreichende Endzustand genau 
beschrieben. Die dafiir notwendige Operationalisierung kann gerade bei Pa- 
tienten mit zunachst wenig strukturierten Problemen von Nutzen sein. Wei- 
terhin ist es oft niitzlich, sich durch Ratingskalen einen Eindruck von dem 
AusmaB der Belastung bzw. Einschrankung durch die Storung zu verschaffen. 
Da dies iiber verschiedene Lebensbereiche hinweg stark variieren kann, soil- 
ten diese Bereiche getrennt beurteilt werden (vgl. Schneider & Margraf, 
1996). Eine Reihe der bisher vorgestellten diagnostischen Hilfsmittel eignen 
sich auch zur Uberpriifung des Therapie erf olgs. Dies betrifft vor allem die 
Tagebiicher, klinischen Fragebogen, Zielerreichungsskalierung und Bela- 
stungs-Einschatzung sowie eine globale Einschatzung durch die Patienten. 



6 Therapieindikation 



6.1 Die Indikationsfrage 

Eine der wesentlichen Rechtfertigungen der klassifikatorischen Diagnostik 
liegt in ihrer Bedeutung fur die Indikationsstellung. In der Tat ist ohne ad- 
equate Diagnostik keine sinnvolle Indikation moglich. Umgekehrt hemiBt 
sich der praktische Wert der Diagnostik psychischer Storungen nicht zuletzt 
daran, in welchem AusmaB sie Aussagen iiber Indikationen fur das therapeu- 
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tische Vorgehen ermoglicht (Auerbach & Childress, 1987; Schulte & Witt- 
chen, 1988b). Ganz allgemein wird die Indikationsfrage haufig als eines der 
wichtigsten Probleme fur Forschung und Praxis der Psychotherapie angese- 
hen (vgl. Zielke, 1979; Baumann, 1981; Bommert et ah, 1990). 

Was bedeutet der Begriff „Indikation"? Grundsatzlich geht es um die Zuord- 
nung von Patienten und Behandlungen (und je nach Definition auch weiterer 
Bedingungen wie Therapeuten, Settings etc.). Dabei werden verschiedene 
Formen von Indikation unterschieden. Steht die Auswahl geeigneter Thera- 
pieverfahren fiir bestimmte Patienten oder umgekehrt die Wahl geeigneter 
Patienten fiir eine bestimmte Therapiemethode im Vordergrund, so spricht 
man von „selektiver Indikation", da es sich um ein Selektionsproblem han- 
delt (Baumann & von Wedel, 1981; Zielke, 1981). Als Gegensatz dazu wird 
oft die „adaptive Indikation" gesehen, bei der es um die Anpassung des 
therapeutischen Vorgehens an den jeweiligen Einzelfall geht. Da diese An- 
passung im Verlauf des therapeutischen Prozesses erfolgt, spricht man hier 
auch von „prozessualer Indikation" (Bastine, 1981). Sobald es um die Ent- 
scheidung zwischen verschiedenen Therapieverfahren geht (also nicht mehr 
einfach um Fragen wie „Ist dieser Patient fiir meine Therapie geeignet?"), 
handelt es sich um ein Problem der „differentiellen Indikation". Dabei geht 
es im einfachsten Fall um Fragen wie „welche Therapie ist fiir diesen Patien- 
ten geeignet?" Eine allgemeinere Form der differentiellen Indikationsfrage 
wurde von Paul (1967) formuliert. Nach seiner Ansicht lautet die wesentliche 
Frage der Psychotherapieforschung „welches ist fiir dieses Individuum mit 
diesem spezifischen Problem die effektivste Behandlung, durch wen, und 
unter welchen Umstanden?" (Paul, 1967, S. Ill, Ubersetzung durch die Au- 
toren). In der Folge wurden Varianten dieser Formulierung durch eine ganze 
Reihe von Autoren teilweise sehr verschiedener theoretischer Herkunft vor- 
geschlagen. 



6.2 Vom Uniformitatsmythos zu storungsspezifischen Therapieverfahren 

Eine gemeinsame Voraussetzung fiir Diagnostik und differentielle Indika- 
tionsstellung ist es, da!3 iiberhaupt relevante Unterschiede zwischen verschie- 
denen Storungen und verschiedenen Therapieverfahren vorliegen. Ihre Not- 
wendigkeit ergibt sich demnach auch aus der Zuriickweisung des „Uniformi- 
tatsmythos". Dieser Begriff wurde zuerst von Colby (1964) eingefiihrt, der 
dam it die unzulassige Gleichsetzung aller Patienten bezeichnete. Populari- 
siert wurde der Begriff in einem Artikel von Kiesler (1966), der inzwischen 
zu den Klassikern der Psychotherapieforschung gehort. Es ist Kieslers Ver- 
dienst, auch die angebliche Gleichheit aller Therapeuten bzw. Therapiever- 
fahren als eine Form des Uniformitatsmythos herausgearbeitet zu haben. Wie 
der Autor bereits in den sechziger Jahren iiberzeugend ausfiihrte, hat die 
fahrlassige Annahme, alle Therapeuten seien im wesentlichen gleich und was 
immer sie taten, stelle in gleicher Weise „Psychotherapie“ dar, auBerst nega- 
tive Folgen fiir die Versorgung der Patienten gehabt und das Verstandnis von 
der Wirkungsweise psychotherapeutischer Behandlungen behindert. Obwohl 
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es sich bei Kieslers scharfsinniger Analyse um einen der meistzitierten Arti- 
kel der Psychotherapieforschung handeln diirfte, treffen viele seiner Kritik- 
punkte auch heute noch unvermindert auf einen groBen Teil der 
„Psychotherapieszene“ zu. So zeigen sich fortschrittshemmende Auswirkun- 
gen bei solchen Psychotherapieformen, die noch immer den diversen Unifor- 
mitatsmythen anhangen. Beispielsweise unterstellen tiefenpsychologische 
ebenso wie gesprachspsychotherapeutische oder andere sogenannte humani- 
stische Ansatze eine weitgehend einheitliche Pathogenese der (nicht-psycho- 
tischen und nicht-organischen) psychischen Storungen. Aus der angenomme- 
nen Homogenitat der Ursachen ergibt sich eine weitgehende Gleichheit der 
Behandlungsverfahren, eine nosologische Diagnostik wird dabei nicht nur als 
unnotig, sondern gar als potentiell schadlich angesehen (z. B. Menninger, 
1974; vgl. Schuster, 1985; Krober, 1986). Allerdings gilt auch fur diese Thera- 
pieformen, daB eine Grobklassifikation zumindest implizit akzeptiert wird, 
insofern als die Abgrenzung von psychotischen und organisch bedingten Sto- 
rungen vorausgesetzt wird. 

Zu den bedeutendsten Fortschritten im Bereich der Psychotherapie gehort 
die Entwicklung storungsbezogener Therapieverfahren. Fur die meisten psy- 
chischen Storungen wurden inzwischen spezielle Therapieprogramme 
entwickelt und iiberpruft, die ganz gezielt auf die Besonderheiten der jewei- 
ligen Storung zugeschnitten sind. Idealerweise bauen solche storungsspezi- 
fischen Interventionen auf zwei Wissensquellen auf (Florin, 1988; Florin & 
Fiegenbaum, 1991): Zum einen auf dem „Storungswissen“, d. h. hinreichen- 
den Informationen und Modellen liber Erscheinung und Verlauf sowie aus- 
losende und aufrechterhaltende Bedingungen der Storung. Zum anderen auf 
dem „Veranderungswissen“, d.h. Kenntnissen uber die Moglichkeiten zur 
Beeinflussung psychischer Storungen, wobei diese Methoden storungsiiber- 
greifend oder storungsspezifisch sein konnen. In der Klinischen Psychologie 
ist das storungsspezifische Vorgehen in der Behandlung vor allem ein Kenn- 
zeichen der im weiteren Sinne kognitiv-verhaltenstherapeutischen Verfahren 
(Florin & Fiegenbaum, 1991). In Nachbardisziplinen wie der Psychiatrie gibt 
es auch storungsspezifische pharmakologische Therapien (vgl. Miiller-Oer- 
linghausen & Linden, 1981). Andere psychotherapeutische Ansatze haben 
dagegen mit wenigen Ausnahmen kaum storungsbezogene Verfahren entwik- 
kelt. 

Wie im „Psychotherapie-Gutachten“ des Bundesgesundheitsministeriums 
(Meyer et al., 1991) festgestellt, liegt hier wahrscheinlich eine Ursache fur die 
in Metananalysen zutage tretenden groBeren Behandlungserfolge der Ver- 
haltenstherapie (d. h. im Durchschnitt hoheren Effektstarken). Typischerwei- 
se werden die Patienten in der Verhaltenstherapie mit MaBnahmen behan- 
delt, die speziell auf ihre jeweiligen Storungsbilder zugeschnitten sind. Wie 
die umfassenden Berner Literaturauswertungen der Psychotherapiefor- 
schung deutlich belegen, ist die Wirksamkeit dieser Methoden bei den Sto- 
rungen, fiir die sie entwickelt wurden, eindeutig nachgewiesen (vgl. Grawe, 
1992; Grawe et al., 1994). Tatsachlich ist jede einzelne der wichtigsten verhal- 
tenstherapeutischen Methoden fiir sich allein genommen wesentlich besser 
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empirisch abgesichert als ganze Psychotherapieformen anderer theoretischer 
Provenienz wie etwa die Gesprachspsychotherapie oder die psycho- 
analytische Therapie. „Es erstaunt dann nicht, dab solche klinisch sehr gut 
bewahrten storungsspezifischen Therapien sich in der Summe als wirksamer 
erweisen als diejenigen Psychotherapieformen, die nicht mit derartigen sto- 
rungsspezifischen Vorgehensweisen arbeiten" (Meyer et al., 1991, S. 91). 

Speziell in der Verhaltenstherapie hat sich dabei das storungspezifische Vor- 
gehen in den letzten Jahren noch weiter gewandelt. In den „Griinderjahren“ 
bedeutete Verhaltenstherapie zu einem guten Teil die Anwendung allgemei- 
ner psychologischer (vorwiegend lerntheoretischer) Prinzipien auf den Ein- 
zelfall (Reinecker, 1987). Daraus ergab sich, dab die Therapie zwar auf den 
Einzelfall bezogen war, gleichzeitig aber die Darstellung des Vorgehens eher 
in abstrakten Begriffen erfolgte. Im Laufe der Zeit wurde das Vorgehen bu- 
rner konkreter und detaillierter in Form von Therapiemanualen beschrieben. 
Diese Manuale wurden nicht fur einzelne Patienten erstellt,sondern bezogen 
sich auf Gruppen von Patienten bzw. Problemen, wobei zur Klassifizierung 
seit der Veroffentlichung des DSM-III zunehmend mehr dessen Diagnosen 
dienten (z. B. Margraf & Schneider, 1990 fur das Paniksyndrom; Waadt et al., 
1992 fur die Bulimie).Fur die einzelnen Storungskategorien wurden routine- 
mabig anzuwendende Standardprogramme erstellt, die sich in der empiri- 
schen Uberpriifung regelmabig als sehr effektiv erwiesen. Als inzwischen 
geradezu klassisches Beispiel konnen die Reizkonfrontationsverfahren bei 
der Agoraphobie dienen. Hier konnten Schulte et al. (1991, 1992) in jiingster 
Zeit sogar belegen, dab ein konfrontatives Standardprogramm individuell 
mabgeschneiderten Therapien iiberlegen war, wenn diese nicht ebenfalls aus 
Reizkonfrontation bestand. Ein ahnliches Ergebnis erzielte Emmelkamp 
(1990, zitiert nach Schulte, 1992) bei der Behandlung von Zwangspatienten 
mit Reizkonfrontation. Auch Jacobson et al. (1989) fanden bei der kognitiven 
Verhaltenstherapie von Partnerschaftsproblemen zumindest keine Unterle- 
genheit der standardisierten im Vergleich zur individualisierten Behandlung. 



6.3 Therapieindikation auf der Basis nosologischer Diagnosen 

Da die nun vermehrt angewandten Therapieprogramme auf der nosologi- 
schen Diagnostik aufbauen, wird der Stellenwert der urspriinglichen verhal- 
tenstherapeutischen Problemanalyse deutlich relativiert. Nach Schulte (1992) 
reicht auch in der Verhaltenstherapie eine reine Problemanalyse nicht mehr 
aus. Als ideal fur das praktische Vorgehen sieht er die Erganzung von noso- 
logischer Diagnose und Problemanalyse, wobei letztere aufgrund des inzwi- 
schen vorliegenden Storungswissens oft vereinfacht werden kann. Dab auch 
Standardverfahren auf eventuelle Besonderheiten des Einzelfalles zuge- 
schnitten werden miissen, steht jedoch auber Frage. Selbst die in ausfiihrli- 
chen Therapiemanualen beschriebenen standardisierten „Routineverfahren“ 
konnen daher nur von umfassend ausgebildeten Klinikern hinreichend flexi- 
bel angewandt werden. 
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Mit dem Vorliegen empirisch gut abgesicherter spezifischer Therapieverfah- 
ren fur eine Vielzahl von Storungen ist es moglich geworden, aus der nosolo- 
gischen Einordnung der Patienten direkt Indikationen fur das therapeutische 
Vorgehen abzuleiten (Longabaugh et al., 1986). Allerdings basieren diese 
Indikationsentscheidungen nicht auf einer vollstandigen Antwort auf die 
oben dargestellte allgemeine Frage der differentiellen Indikation im Sinne 
Pauls (1967). Eine ideale und vollstandige Beantwortung dieser Frage wiirde 
riesige faktorielle Versuchsplane voraussetzen, bei denen alle genannten Va- 
riablengruppen (Patienten, Storungen, Therapeuten, Therapieverf ahren, Um- 
gebungen) systematisch variiert werden muBten. Solche Studien sind aus rein 
praktischen Griinden nicht durchfiihrbar. Selbst mit einer Datenbasis von 
dem Umfang der Metanalyse der Psychotherapieforschung von Smith et al. 
(1980) ist eine befriedigende Antwort auf diese Frage nicht moglich, wie die 
Autoren dieser inzwischen ebenfalls klassischen Arbeit feststellen muBten. 
Dariiber hinaus ist diese Frage als Grundfrage der Psychotherapieforschung 
und auch aus wissenschaftstheoretischer Sicht kritisiert worden (Westmeyer, 
1981). Wie Bommert et al. (1990) bemerken.reicht es allerdings nicht aus,sich 
mit der Kritik an dieser Grundfrage zu begnugen, da Indikationsfragen von 
groBer praktischer Bedeutung sind. Indikationsentscheidungen werden tag- 
taglich in groBer Zahl getroffen, wobei leider wohl meistens implizite Theo- 
rien, subjektive Erfahrungen oder einfach nur mange lnde Kenntnisse uber 
die Alternativen ausschlaggebend sind. Dies ist umso bedauerlicher, als die 
Psychotherapieforschung inzwischen wesentliche Erkenntnisse auch zu der 
Frage der differentiellen Indikation erbracht hat, die jedoch von weiten Teilen 
des Psychotherapiesektors noch immer kaum zur Kenntnis genommen wer- 
den (Grawe, 1992). 

Worin kann eine praktikable Losung des Indikationsproblems liegen, wenn 
eine rundum befriedigende Antwort auf die allgemeine Indikationsfrage 
nicht erreicht werden kann? Nach unserer Auffassung ist es die derzeit beste 
Losung, spezifischen Storungen diejenigen Therapieverfahren zuzuordnen, 
deren Wirksamkeit in der bisherigen Therapieforschung bereits abgesichert 
werden konnte. Wie oben bemerkt, liegen ja fur die meisten psychischen 
Storungen inzwischen Verfahren vor, die sich in der empirischen Uberpru- 
fung bewahrt haben. Falls bei einer Storung mehrere Ansatze existieren, ist 
es die Aufgabe der Forschung, direkte Vergleiche durchzufiihren, um die Wahl 
auf eine rationale Basis zu stellen. Als Richtschnur fur die Beurteilung empi- 
rischer Validierung konnen Kriterien herangezogen werden, die eine eigens 
eingesetzte „Arbeitsgruppe zur Forderung und Verbreitung psychologischer 
Verfahren" der Division 12 (Klinische Psychologie) der American Psycholog- 
ical Association (APA) unter dem Vorsitz von David Barlow kurzlich publi- 
zierte (APA Task Force, 1993, deutsche Ubersetzung von Hahlweg, 1995). 
Diese Arbeitsgruppe scliloB Vertreter verhaltenstherapeutischer, interperso- 
neller und psychodynamischer Richtungen ein, die sich auf Kriteriensatze fiir 
die Beurteilung von „Therapieformen mit gut belegter Wirksamkeit" und 
„wahrscheinlich wirksamen Therapieformen" einigten (s. hierzu Hahlweg, 
1995). Um anzuerkennen, daB nicht nur eine „science base", sondern auch 




Ktassifikatorische Diagnostik, Strukturierte Interviews and Thercipieindikcition 7 1 



Tabelle 7 

Beispiele empirisch validierter Behandlungen (nach APA-Arbeitsgruppe 
zur Forderung und Verbreitung psychologischer Verfahren) 

Gut cibgesicherte Behandlungen 

- Beck’s kognitive Therapie der Depression 

- Verhaltensmodifikation bei Entwicklungsstorungen 

- Verhaltensmodifikation bei Enuresis und Enkopresis 

- Verhaltens therapie fur Kopfschmerzen und Reizkolon 

- Verhaltenstherapie bei weiblichen Orgasmusbeschwerden und mannlichen Erektions- 
beschwerden 

- Behaviorale Partnertherapie 

- Kognitive Verhaltenstherapie bei chronischen Schmerzen 

- Kognitive Verhaltenstherapie bei Paniksyndrom und Agoraphobie 

- Kognitive Verhaltenstherapie bei generalisiertem Angstsyndrom 

- Konfrontationstherapie bei Phobien und posttraumatischen Belastungsstorungen 

- Konfrontation und Reaktionsverhinderung bei Zwangssyndromen 

- Psychoedukative Familienbetreuung bei Schizophrenien 

- Kognitive Verhaltenstherapie in Gruppen bei Sozialphobien 

- Interpersonelle Therapie bei Bulimie 

- Interpersonelle Therapie bei Depression 

- Elterntrainingsprogramme bei Kindern mit oppositionellem Trotzverhalten 

- Systematische Desensibilisierung bei spezifischen Phobien 

- Mtinzsysteme (Token Economy) bei chronischen psychiatrischen Patienten 

Wahrscheinlich wirksame Behandlungen 

- Angewandte Entspannung (Applied Relaxation) bei Paniksyndrom 

- Kurze psychodynamische Therapien (Patientengruppen nicht ausreichend detailliert) 

- Verhaltensmodifikation bei Sexualstraftatern 

- Dialektische Verhaltenstherapie bei Borderline-Personlichkeitsstorung 

- Emotional fokussierte Paartherapie 

- Habit Reversal Training und Habit Control Techniken 

- Lewinsohn’s psychoedukative Behandlung bei Depressionen 



Erkenntnisse i. S. einer ,,experience base“ von Bedeutung sind, wurden ne- 
ben den klassischen, kontrollierten Gruppenstudien auch Einzelfallexperi- 
mente und Fallserien anerkannt, wenn sie Mindestvoraussetzungen zum 
Schutz vor Verzerrungen geniigten. Die Arbeitsgruppe veroffentlichte eine 
vorlaufige, explizit als noch unvollstandig ausgewiesene Liste von Verfahren, 
die den beiden Kriteriensatzen geniigen. Tabelle 7 gibt die Liste wider (vgl. 
auch Hahlweg, 1995). 

Die in der Tabelle aufgefuhrten Therapieverfahren betreffen nur das sto- 
rungsspezifische Vorgehen. Daneben kommen natiirhch im therapeutischen 
Froze B auch andere, weniger auf die Storung zugeschnittene Therapieinter- 
ventionen zur Anwendung, auf die wir hier nicht genauer eingehen konnen. 
Neben den Technikvariablen sind auBerdem die Faktoren der therapeuti- 
schen Beziehung von Bedeutung (vgl. Zimmer, 1983; Schindler, 1991;Margraf 
& Brengelmann, 1992; Hoffmann, 1996). Weiterhin muB im Auge behalten 
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werden, daB sich im Verlauf der Therapie weitere Problembereiche ergeben 
konnen, die neuer Therapieinterventionen bedurfen. So konnen im AnschluB 
an eine Reizkonfrontationstherapie bei einem agoraphobischen Patienten 
weitere Probleme im Sozialbereich oder in der Partnerbeziehung auftauchen, 
die bislang von der Agoraphobie iiberlagert und daher nicht sichtbar waren. 
In solchen Fallen miissen neue diagnostische Schritte eingeleitet werden und 
gegebenenfalls weitere therapeutische Interventionen folgen, deren Darstel- 
lung jedoch den Rahmen des vorliegenden Kapitels sprengen wiirde. Am 
deutlichsten lassen sich die Ausfiihrungen dieses Abschnittes vielleicht am 
Beispiel der Angststorungen veranschaulichen. Eine ausfiihrliche Darstel- 
lung zur Differentialdiagnose der Angststorungen und den daraus folgenden 
Therapieindikationen haben wir an anderer Stelle gegeben (Schneider & 
Margraf, 1990). 



7 Schlufibemerkung 

AbschlieBend kann festgehalten werden, daB friihere grundlegende Zweifel 
an der Bedeutung der klassifikatorischen Diagnostik psychischer Storungen 
fiir die Therapie heute nicht mehr berechtigt sind. Verantwortlich dafiir sind 
zum einen die Verbesserung der Klassifikationssysteme und die darauf auf- 
bauende standardisierte Befunderhebung v. a. durch strukturierte Interviews, 
zum anderen die Fortschritte bei der Entwicklung storungsspezifischer The- 
rapieverfahren. Nach unserer Auffassung besteht die optimale Diagnostik in 
der Praxis aus einer sinnvollen Kombination strukturierter Interviews mit 
weiterfiihrenden MaBnahmen wie einer vereinfachten Problemanalyse und 
gegebenenfalls psychometrischen Verfahren. Aus einer solchen Diagnostik 
konnen dann mit Ffilfe der Ergebnisse der Psychotherapieforschung Konse- 
quenzen fiir die differentielle Indikation gezogen werden. Allerdings muB 
darauf hingewiesen werden, daB gerade der letztere Punkt sich in der Praxis 
noch nicht ubiquitar durchgesetzt hat. Grawe (1992, S. 135) hat in ebenso 
eloquenter wie sachlich fundierter Weise darauf hingewiesen, daB das Igno- 
rieren des Ergebnisstandes der Psychotherapieforschung in weiten Teilen der 
Psychotherapieszene gegenwartig „noch nicht einmal den Charakter eines 
Kavaliersdeliktes“ hat. Seiner Ansicht nach ist die Irrelevanz der Psychothe- 
rapieforschung fiir die Praxis eines der bestgepflegten Stereotype dieser Sze- 
ne und erfiillt vor allem die Funktion, anders nicht haltbare Praktiken vor der 
Veranderung zu schiitzen. Es bleibt zu hoffen, daB sich dieser Zustand durch 
eine Verbesserung der Ausbildung und ein zunehmendes Verantwortungsge- 
fiihl der Psychotherapeuten gegeniiber ihren Patienten andern wird. 
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II. 

Modelle psychischer Storungen 




Einfiihrung des Herausgebers 



Im Vorwort des Buches sowie im Kapitel zu den Forschungsproblemen in der 
Klinischen Psychologie wurde bereits auf die Bedeutung einer Problemlose- 
Konzeption fur klinisch-psychologisches Handeln hingewiesen; dies beinhal- 
tet den Erwerb einer Strategic zum Umgang mit psychischen Storungen. Das 
Problemlose-Konzept ist ein Versuch, mit der heutigen komplexen Situation 
angesichts heterogener wissenschaftlicher Ansatze und unterschiedlicher 
therapeutischer Strategien umzugehen; fiir den Forscher ebenso wie fur den 
Praktiker ist es nicht mehr moglich, alles zu wissen, d. h. entsprechend diffe- 
renzierte Wissensgrundlagen fiir eine fast unendliche Reihe neuer Situatio- 
nen zur Verfiigung zu haben. Auf der anderen Seite ist ein Basis-Wissen eine 
wichtige Voraussetzung fiir eine zielfiihrende Planung und Begriindung des 
klinisch-psychologischen Handelns. Es ist zunehmend schwieriger geworden, 
sich entsprechendes Basiswissen aus der Literaturflut selbst zu erarbeiten; die 
vorliegenden Uberblickskapitel sollen diesen Einstieg etwas erleichtern. Dies 
gilt insbesondere fiir Storungen bzw. klinische Gruppen, mit denen man (bis- 
her) wenig zu tun hatte. 

In den folgenden 19 Kapiteln werden einzelne psychische Storungen und 
entsprechende theoretische Modellvorstellungen behandelt (kurz: „Modelle 
psychischer Storungen"): Die Auswahl ist nicht vollstandig, sie folgt auch 
nicht eindeutig den Systematiken der einzelnen Klassifikationssysteme (etwa 
nach dem Muster: Psychosen; Neurosen; psychosomatische Storungen ...). 
Bei der Planung wurde in erster Linie darauf geachtet, da!3 eine gewisse Breite 
an Storungsbildern abgedeckt wird; zentral ist dabei der Gesichtspunkt der 
Handlungsrelevanz fiir (klinische) Psychologen, so wie sie der Herausgeber 
sieht: Demnach sollten Psychologen und Vertreter benachbarter Disziplinen 
in etwa die aufgefiihrten Storungsbilder zumindest einmal kennengelernt 
haben. Fiir klinische Psychologen sollten die einzelnen Kapitel eine Art Ba- 
sis-Wissen darstellen, anhand dessen sie sich differenzierter in die Atiologie 
und Therapie einzelner psychischer Storungen einarbeiten konnen. Neben 
der einheitlichen Struktur der einzelnen Kapitel sollten die Autoren insbe- 
sondere auf den Aspekt der Entwicklung, auf das Vorfeld und auf Begleiter- 
scheinungen bei den einzelnen klinischen Storungsbildern achten. Gerade 
diese subtileren Merkmale werden in den gangigen Klassifikationssystemen 
kaum behandelt (Beispiel: „Neuropsychologische Storungen" bzw. preventi- 
ve Aspekte im Vorfeld eines Problems). 
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Das Ziel des Werkes besteht in der Vermittlung ausgewahlter Modelle zu den 
einzelnen Storungsbildern; im Vordergrund steht ein psychologischer Stand- 
punkt, wobei der Bezug zu den einzelnen Nachbardisziplinen ausgesprochen 
wichtig ist und bei den einzelnen Storungsbildern entsprechend zum Tragen 
kommt. Ein wichtiges Ziel des Buches ist es auch, Schwerpunkte im Bereich 
der Beschreibung, der Atiologie und der nosologischen Konzepte zum heuti- 
gen Stand unseres Wissens zu setzen. Dieser gegenwartige Wissensstand ist 
zwar erganzungsbedurftig, bei der Darstellung der einzelnen Storungsbilder 
haben die Autoren jedoch darauf geachtet, einigermaBen gesicherte (in ge- 
wissem Sinne „zeitlose“) Befunde darzustellen. Spekulationen sind dabei 
zwar nicht ausgeschlossen, sie sollten jedoch als solche erkennbar sein. Die 
einzelnen Ausfuhrungen enthalten in diesem Sinne auch Hinweise auf For- 
schungsdefizite und Liicken in der Theorienbildung. Vor dem Hintergrund 
der obigen Schwerpunkte gerat der Gesichtspunkt der Therapie von einzel- 
nen Storungen etwas in den Hintergrund; auch dies ist beabsichtigt: Die Hin- 
weise zur Therapie sollten zwar nicht vollig ausgeklammert werden, dennoch 
ging es weniger um ein „Therapie-Manual“; die Ausfuhrungen zur Therapie 
beschranken sich deshalb auf Therapie-Prinzipien. Dies hangt auch mit der 
Auffassung des Herausgebers zusammen, wonach klinisch-psychologisches 
Handeln im therapeutischen Bereich auf der Grundlage diagnostischen, atio- 
logischen und nosologischen Wissens erfolgen sollte. 

Die meisten der 19 Kapitel tragen diejenigen Etiketten, die aus psychiatri- 
schen bzw. klinisch-psychologischen Klassifikationssystemen (ICD-10; DSM- 
IV) stammen; die prazise Beschreibung und eine dam it verbundene Systema- 
tisierung ist fur eine adaquate Behandlung der Storung unumganglich. So 
gesehen ist auch die Bedeutung der genannten Klassifikationssysteme fur die 
Klinische Psychologie nicht mehr wegzudenken. Mit der Ubernahme eines 
Klassifikationssystems und noch mehr mit einer Ubernahme eines rein medi- 
zinischen Krankheitsmodells ist jedoch die groBe Gefahr verbunden, mit der 
Klassifikation einer Storung (d. h. mit der Zuordnung individueller Merkmale 
zu einer Klasse) gewissermaBen bereits die Uberlegungen zur Atiologie oder 
gar zur Therapie vorwegzunehmen. Klassifikation wird in diesem Lehrbuch 
keinesfalls „essentialistisch“ verstanden: In einem essentialistischen Verstand- 
nis kame es namlich darauf an, durch immer feinere diagnostische Verfahren 
und eine prazisere Systematik schlieBlich das „ Wesen" psychischer Storungen 
zu entdecken. Klassifikation hat vielmehr Konstrukt- bzw. Konventionscharak- 
ter: Die Verwendung eines bestimmten Begriffes (z. B. „Depression“, „Schizo- 
phrenie“ . . . ) weist auf ein Konstrukt hin; Forscher und Praktiker schaffen fur 
die Verwendung bestimmter Begriffe moglichst klare Ubereinkiinfte uber ein- 
zelne Storungen und Storungsklassen. Diese moglichst prazisen Konventionen 
sind eine ganz wichtige Voraussetzung fur den weiteren Umgang mit dem 
Konstrukt (z. B. atiologische Forschung; Therapie . . . ) - sie erschopfen sich 
aber keinesfalls darin. Man konnte die einzelnen nosologischen Konzepte ge- 
wissermaBen als „Kiirzel" auffassen, die zur Verstandigung unter Fachleuten 
einen wichtigen Stellenwert besitzen. Man sollte aber ebenso klar sehen, daB 
diese Begriffe selbst noch keinen Erklarungswert besitzen. 
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Der Titel des Buches „Modelle psychischer Storungen" klingt sicherlich sehr 
anspruchsvoll; dieser Anspruch ist durch die Notwendigkeit zur Auswahl be- 
reits eingeschrankt. Eine weitere Einschrankung erfahrt der Titel dadurch, 
daJ3 in dem Buch ausschliefilich psychische Storungen bei Erwachsenen be- 
handelt wurden. Eine Ausdehnung auf Storungen bei Kindern und Jugendli- 
chen hatte sowohl den konzeptionellen Rahmen als auch den Umfang des 
Lehrbuches gesprengt. Das von Petermann (1994) herausgegebene „Lehr- 
buch der Klinischen Kinderpsychologie“ ist nach demselben Prinzip aufge- 
baut und hat Modelle psychischer Storungen bei Kindern zum Thema. 

Die einzelnen Kapitel liber die psychischen Storungen wurden - soweit dies 
inhaltlich vertretbar war - nach einer moglichst einheitlichen Gliederung 
angefertigt. Diese Gliederung sollte sich wie ein roter Faden durch ziehen: 

1) Beschreibung der Storung (diagnostische Kriterien). 

2) Epidemiologie, Verlauf und Nosologie. 

3) Erklarungsansatze (theoretische Modelle). 

4) Intervention (Prognose und Therapieprinzip). 

5) Literatur. 

Aus didaktischen Griinden und zum Zweck einer gewissen Praxis-Orientie- 
rung werden in den einzelnen Kapiteln auch kurze Beispiele angefiihrt; da- 
durch wird das Gesagte haufig klarer und gerade fur denjenigen Leser etwas 
plastischer, der selbst (noch) keinerlei Erfahrung mit einem gewissen Sto- 
rungsbild hat. Fur viele Leser ist auBerdem das (sicherlich notwendige) Lite- 
raturverzeichnis am Ende der einzelnen Kapitel zur Orientierung wenig ge- 
eignet. Die einzelnen Autoren haben deshalb auf Anregung des Herausge- 
bers hin ca. 3-5 Literaturhinweise angegeben, die als besonders grundlegend 
und wichtig fiir die weitere Beschaftigung mit dem Thema angesehen werden. 

Fur das Verstandnis der einzelnen Kapitel ist es sicher nicht notwendig, daB 
sich der Leser die einzelnen Themen in der Reihenfolge erarbeitet, wie sie im 
Lehrbuch angegeben sind; die einzelnen Kapitel sind vielmehr in sich abge- 
schlossen (aus diesem Grunde wurden auch die Literaturangaben am Ende 
der einzelnen Kapitel belassen). Das Buch kann somit auch als eine Art 
Nachschlagewerk zur Orientierung uber die einzelnen Storungsbilder be- 
nutzt werden. 




Kapitel 1 

Soziale und spezifische Phobien 

Hans Reinecker 

Angst ist ein Gefiihl, das fur das Uberleben des Individuums und der Art 
unverzichtbar ist; das Gefiihl wird durch die Wahrnehmung gefahrlicher Si- 
tuationen ausgelost, ist auf spezifische Merkmale der Situation bezogen und 
fiihrt in der Folge zu entsprechendem Verhalten. Das von jedem Menschen 
in mehr oder minderem AusmaB erlebte Gefiihl der Angst steuert unser 
Verhalten in Alltagssituationen (z. B. im StraBenverkehr) ebenso wie bei der 
Konfrontation mit neuen, gefahrlichen Bedrohungen (z.B. Katastrophen), 
aber auch in unterschiedlichsten sozialen Situationen (z.B. soziale Auseinan- 
dersetzungen). 

Geringe Auspragungen von Angst werden von vielen Menschen geradezu 
gesucht und als angenehm erlebt: Man denke nur an objektiv gefahrliche 
Situationen wie Autorennen, Fallschirmspringen oder Extrembergsteigen. In 
anderen Fallen suchen wir Aufregung durch ein spannendes Buch, durch 
einen Gruselfilm oder auch durch eine berufliche Herausforderung. 

Angste haben in der Klinischen Psychologie eine enorme Bedeutung, weil 
Angst nicht nur ein eigenstandiges Storungsbild darstellt, sondern eine Kom- 
ponente vieler psychischer und somatischer Probleme bildet (z. B. bei De- 
pressionen, Schizophrenien, bei Krebserkrankungen, bei zahnmedizinischen 
Eingriffen usw.; vgl. Michelson & Ascher, 1987). 



1 Beschreibung der Stoning 

Zur Kennzeichnung von Angst als pathologisch geniigt es nicht, die Angstre- 
aktion allein zu beobachten; von pathologischer Angst spricht man vielmehr 
dann, wenn folgende Kriterien zutreffen (vgl. Marks, 1969): 

a) die Angstreaktionen sind der Situation nicht angemessen; 

b) die Angstreaktionen sind iiberdauernd (d. h. chronisch); 

c) das Individuum besitzt keine Moglichkeit zur Erklarung, zur Reduktion 
oder zur Bewaltigung der Angst; 

d) die Angstzustande fiihren zu einer massiven Beeintrachtigung des Lebens- 
vollzugs der Person. 
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Auch diese Kriterien bilden keine eindeutige Grundlage fur die Unterschei- 
dung von „normaler“ und „pathologischer“ Angst. Dennoch haben sich die 
Richtlinien fiir Forschung und Praxis weitgehend bewahrt. 

Beispiel: 

Ein 40jahriger Mann zeigt seit vielen Jahren massivste Angste vor zahnarztlichen Ein- 
griffen; diese Angste hindern ihn daran, die (laut Zahnarzt und eigener Beurteilung) langst 
fallige Behandlung durchfiihren zu lassen. Er ist nicht in der Lage, die Angst (auch nur 
kurzfristig) in den Griff zu bekommen und ist damit in seinem Beruf, in seiner Partner- 
schaft und in seinem Freizeitverhalten massiv eingeschrankt (z. B. durch fast chronisehe 
Zahnschmerzen; Analgetika-MiBbrauch etc.). 

Bei der Charakterisierung des theoretischen Konstruktes Angst hat es sich als 
sehr sinnvoll erwiesen, folgende drei Ebenen zu unterscheiden (vgl. Lang, 
1971): 

1) Subjektive Ebene: 

Dazu zahlen verbale Angaben der Person, Gedanken, Befiirchtungen etc. 
Beispiel: „lch konnte wahrend des zahnarztlichen Eingriffes sterben . . . “ 
Gerade bei sozialen Angsten erweist sich die Analyse der kognitiven Kom- 
ponente der Angst als hochst bedeutsam (siehe Heimberg, 1994). 

2) Verhaltensebene: 

Insbesondere Strategien der Vermeidung, des Ausweichens, aber auch ver- 
schiedene Rituale („Sicherheitssignale“) im Umgang mit dem Problem. 
Beispiel: Hinausschieben einer Priifung; Vermeiden des Treffens von Kol- 
leginnen und Kollegen etc. 

3) Physiologische Ebene: 

Hier sind eine ganze Reihe von autonomen Begleiterscheinungen anzu- 
fiihren, die nicht unbedingt nur fiir Angste charakteristisch sind. 

Beispiel: Zittern, Veranderung des Herzschlags, Schwitzen, Ubelkeit, Seh- 
storungen etc. 

Die Unterscheidung dieser drei Ebenen ist in diagnostischer (vgl. Lick & 
Katkin, 1976; Bellack & Lombardo, 1984) und in therapeutischer Hinsicht 
(vgl. Ost et ah, 1981) ausgesprochen bedeutsam; auch fiir Forschungszwecke 
und Verlaufsuntersuchungen ist es wichtig, die einzelnen Ebenen auseinan- 
derzuhalten (vgl.Fahrenberg,1984),weilunterschiedliche Kombinationen der 
Ebenen einerseits und unterschiedliche Auspragungen andererseits hetero- 
gene klinische Zustandsbilder ergeben. Das Problem der unterschiedlichen 
Kombination und Auspragung der einzelnen Ebenen wird als „A-Synchroni- 
zitat" bezeichnet (vgl. Rachman & Hodgson, 1974; Hodgson & Rachman, 
1974; Rachman, 1990): Darunter versteht man die Tatsache, dafi sich sowohl 
im klinischen Erscheinungsbild, als auch im therapeutischen Verlauf grofie 
Schwankungen innerhalb und zwischen den einzelnen Ebenen ergeben kon- 
nen. 

Das derzeitige DSM-IV-Klassifikationssystem (APA, 1996) unterscheidet bei 
den phobischen Storungen folgende Klassen: 

- Agoraphobien (mit bzw. ohne Panikattacken); 
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- soziale Phobien; 

- spezifische Phobien (fruher: „simple phobia“). 

Die Agoraphobien werden - zusammen mit den Panikattacken - in einem 
eigenen Abschnitt behandelt (Ehlers & Margraf, in diesem Buch) und sind 
hier deshalb ausgeklammert; Gegenstand dieses Abschnittes sind deshalb 
ausschliefilich soziale und spezifische Phobien. Diese letzte Gruppe ist alles 
andere als homogen (s. Ost, 1996), weshalb man auch seit langer Zeit versucht 
hat, eine Unterklassifikation nach den Inhalten vorzunehmen. Diese Inhalte 
werden mit den griechischen oder lateinischen Namen gekennzeichnet und 
ergeben eine Liste von ca. 250 „Phobien“ (s. Tuma & Maser, 1985, Anhang). 
Schon Marks (1969) hatte eine Reihe von Bezeichnungen fur Phobien ange- 
fiihrt und da fur argumentiert, diese Form der Klassifikation fallenzulassen, 
weil sie weder in atiologischer, noch in diagnostischer Hinsicht bedeutsam ist. 
Eine mogliche und heute sinnvoll erscheinende Gruppierung von spezifi- 
schen Phobien wird im Abschnitt zur Nosologie vorgestellt. 



2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Innerhalb der phobischen Storungen machen die Agoraphobien in der klini- 
schen Praxis ca. 50-55 % der Falle aus; ca. 25 % der Falle konnen als soziale 
Angste klassifiziert werden, der Rest setzt sich aus verschiedenen spezifi- 
schen Angsten zusammen (zumeist Krankheitsangste etc., vgl. Burns & Thor- 
pe, 1977). 



2.1 Epidemiologie 

Personen mit phobischen Angsten sind nur selten so sehr beeintrachtigt, da!3 
sie therapeutische Ffilfe benotigen. In einer epidemiologischen Studie von 
Agras et al. (1969) wurde die Haufigkeit von Phobien auf 77 von 1000 Perso- 
nen geschatzt, jedoch hatten nur 9 von 1000 Personen um psychiatrisch/psy- 
chotherapeutische Behandlung ersucht. 

Eine epidemiologische Studie von Meyers et al. (1984) erbrachte eine 6-Mo- 
nats-Pravalenzrate von 1,2-2, 2 % fur soziale Phobien und von 4,5-11,8 % fur 
spezifische Phobien. Diese ftir die USA gewonnenen Pravalenzraten lassen 
sich evtl. auf industrialisierte westliche Lander, nicht jedoch auf andere Kul- 
turen ubertragen: In afrikanischen Kulturen (z. B. Sudan, Nigeria, Botswana) 
findet man kaum phobische Storungen (vgl. Emmelkamp, 1988). Unterschie- 
de konnen sich - auch hinsichtlich der Geschlechtsverteilung zeigen (Indien: 
Manner zeigen hier haufiger Angste als Frauen) und werden auf soziokultu- 
relle Faktoren zuriickgefixhrt: StreB-Bedingungen werden demnach in afrika- 
nischen Kulturen haufiger in somatischen als in psychischen Symptomen aus- 
gedruckt (vgl. Morakinyo, 1985). 
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Geschlechtsverteilung 

In den westlichen industrialisierten Landern iiberwiegt die Rate von Frauen 
mit Phobien deutlich: Bei sozialen Phobien betragt die Rate etwa 60 zu 40, 
bei spezifischen Phobien findet man 90 bis 95 % weibliche Personen (vgl. 
Teaman & Telch, 1984). 



2.2 Beginn und Verlauf 

Der Beginn sozialer Angste liegt knapp nach der Pubertat (Durchschnitt: 18,9 
Jahre, Marks & Gelder, 1966; Turner & Beidel, 1989; Juster, Brown & Heim- 
berg, 1996). Nach Rimm & Lefebvre (1981) nimmt mit dem Alter die Angst 
vor sozialer Bewertung zu. Ein Beginn nach dem 30. Lebensjahr ist fur soziale 
Phobien allerdings hochst selten. Die genauen Umstande des Beginns sind 
zumeist nur retrospektiv zu erfassen, sie durften aber mit interpersonalen 
Schwierigkeiten zusammenhangen. Die Bedeutung ungiinstiger Lernerfah- 
rungen wird durch eine Befragung von Ost & Hugdahl (1981) unterstrichen: 

58 % der befragten Sozialphobiker fiihrten ihre Phobien auf direkte Kondi- 
tionierung zuriick, etwa 13 % nannten Faktoren des Modellernens und 3 % 
kognitive Faktoren (problematische Informationen). 26 % der Personen 
konnten keine Umstande der Genese ihrer Angste benennen. Als bedeutsam 
muB vielfach eine Kombination aus der Hintergrundinformation der betrof- 
fenen Person und ihrer aktuellen Lebenssituation angesehen werden (s. a. 
Barlow, 1988). 

Der Verlauf bei sozialen Angsten ist - wenn nicht behandelt - zumeist chro- 
nisch und lebenslang (s. Agras et ah, 1969; Marks, 1969; Scholing & F.mmel- 
kamp, 1990). 

Der Beginn spezifischer Phobien zeigt vom Alter her groBe Schwankungen; 
fur einige Phobien scheint es auch so etwas wie ein kritisches Alter zu geben 
(s. Rachman, 1977). Angesichts der enormen Varianz im Beginn von spezifi- 
schen Phobien sagt ein Mittelwert von ca. 24 Jahren im Beginn der therapeu- 
tischen Behandlung recht wenig aus (Marks, 1969). Nach den Daten von Ost 
& Hugdahl (1981) konnten 57,5 % der befragten Phobiker direkte Konditio- 
nierungserfahrungen benennen, 17 % nannten Modellernen als bedeutsam 
und 10,4 % berichten iiber problematische Informationen. 15,1 % der Perso- 
nen konnten keine Umstande des Beginns ihrer Angste benennen. 

Bei der Analyse des Verlaufs von spezifischen Phobien fanden Agras et al. 
(1969), daB einige Angste sehr kurz dauern und rasch abnehmen (Dunkel- 
angste, Angste vor Arzten und medizinischer Behandlung etc.), wahrend ei- 
nige andere Angste langer andauern und sehr langsam verschwinden ( z. B. 
Hohenangste, Klaustrophobien, Tierangste etc.). In der Regel muB bei Pho- 
bien mit einem chronischen Verlauf und einer Dauer von rund 20 Jahren 
gerechnet werden: In der Munch ner Follow-up Studie (MFS) erfiillten 93 % 
der Patienten mit Angststorungen auch nach sieben Jahren noch die Kriterien 
fur dieselbe Storung (Wittchen, 1988). 
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2.3 Nosologie 

Fur soziale Angste ist ein hohes AusmaB an Vermeidung besonders charakte- 
ristisch (Heimberg et al., 1995): Eine Person mit sozialer Angst beteiligt sich 
kaum an sozialen Aktivitaten, zeigt wenig einschlagige Initiativen, erscheint 
im Selbst- und Fremdbild als scheu, zuriickgezogen und einsam. Zu beachten 
sind dariiber hinaus eine Reihe diffuser somatischer und psychophysiologi- 
scher Beschwerden (Zittern, Erroten, Schwitzen . . . ) und sekundar haufiger 
AlkobolmiBbrancb (vgl. Rapee & Barlow, 1993). Differentialdiagnostisch ge- 
sehen ist es wichtig, folgende Unterscheidung zu treffen: 

a) Primdre soziale Angst: Charakteristisch dafiir sind Angstreaktionen in ei- 
nem breiten Bereich sozialer Situationen. 

b) Sekunddre soziale Angst: Charakteristisch dafiir sind gravierende Mangel 
in sozialen Fertigkeiten, die ihrerseits zur Angst fiihren. 

Diese Unterscheidung hat klare therapeutische Implikationen: Bei Personen 
der ersten Gruppe sind insbesondere Verfahren zur Angstreduktion ange- 
zeigt, wahrend Personen der zweiten Gruppe besonders von einer Vermitt- 
lung (Information und Training) sozialer Fertigkeiten profitieren. 

Personen mit spezifischen Phobien sind durch ihre Angste in ihrem Lebens- 
vollzug sehr unterschiedlich beeintrachtigt: Wahrend Personen mit klinisch 
relevanten Angsten vor Schlangen, Aufziigen, Dunkelheit, Hohen etc. ihr 
Leben zumeist so einrichten konnen, daB sie kaum eingeschrankt sind, fiihren 
Krankheitsangste, etwa Angste vor Ansteckungen, AIDS-Phobien,Herzpho- 
bien etc. zumeist zu massiven Vermeidungsritualen, einer standigen gedank- 
lichen Beschaftigung mit dem Thema der Phobie und zu gravierenden Ein- 
schrankungen des sozialen und beruflichen Lebens. 

Beispiel: 

Eine 45jahrige alleinstehende Frau war als Folge ihrer Kontaminations-Angste nicht mehr 
in der Lage, verschiedene beruflich notwendige Reisen zu unternehmen, weil sie aus Angst 
vor Ansteckung nicht mehr in Hotelbetten iibernachten, geschweige denn, das nicht spe- 
ziell gereinigte Geschirr, Besteck oder gar die Toilette benutzen konnte. 

Diese Gruppe von Angsten wird von manchen Autoren auch als „simple 
phobia“ bezeichnet (vgl. Sturgis & Scott, 1984). Bei der Diagnose und prak- 
tischen Behandlung spezifischer Phobien wird allerdings rasch klar, daB die 
Angste alles andere als „einfach“ sind. Marks (1987) wies mehrfach darauf 
hin, daB es zunachst wichtig ist, zu sehen, ob die Phobie in einer Ubertreibung 
„normaler“ Angste besteht, die Angst und das Vermeidungsverhalten von der 
Person selbst als sinnvoll angesehen wird, oder ob sich die Person von ihrer 
Angst distanziert, ihre Angst und das Vermeidungsverhalten als sinnlos - aber 
trotzdem nicht bewaltigbar ansieht. Charakteristisch dafiir waren Aussagen 
wie: „lch wei!3, dafi ich mich in einem frischen Hotelbett nicht anstecken kann, 
ich weiB, es ist verriickt - trotzdem kann ich dort keinesfalls iibernachten . . . “. 

Neben der Klassifikation von Phobien nach ihren Inhalten (z. B. Aichmopho- 
bie; Erythrophobie; Ornithophobie . . . ), die als wenig zielfiihrend angesehen 
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werden mu!3 (vgl. Marks, 1987), hat man einzelne Gruppen sog. spezifischer 
Phobien unterschieden, die in nosologischer und therapeutischer Hinsicht 
gewisse Gemeinsamkeiten aufweisen (vgl. dazu Strian, 1983). Bei den spezi- 
fischen Phobien unterscheidet das DSM-IV (1996) folgende Subtypen: 

- Schulphobien: Vorwiegend im Kindesalter; dies betrifft ca. 1 % der schul- 
pflichtigen Kinder. 

- Prtifungsdngste: Diese sind zumeist mit einer stark subjektiven und Bewer- 
tungskomponente verbunden, wurden haufig untersucht und sind zumeist 
sub-klinischer Natur (sog. „Analog-Angste“). 

- Tier-Typus : 

Angste vor Tieren und Insekten (z. B. Hunde, Katzen, Schlangen, Spinnen 
etc.). Hier liegt der Beginn vorwiegend im Kindesalter. 

- Umwelt-Typus: 

Angste, die durch natiirliche Umweltphanomene ausgelost werden (z. B. 
Stiirme, Donner, Dunkelheit etc.). 

- Blut-Spritzen-Verletzungs- Typus : 

Diese Angste werden durch den Anblick oder Kontakt mit Blut bzw. durch 
Injektionen oder medizinische Eingriffe ausgelost. Charakteristisch ist hier 
eine starke vasovagale Reaktion (s. Ost, 1991, 1996). 

- Situativer- Typus : 

Die Angst wird durch spezifische Situationen ausgelost (z. B. Verkehrsmit- 
tel, Aufzuge, Briicken, spitze Gegenstande usw.). Im Vergleich zu Agora- 
phobien weisen situative Phobien einen geringeren Grad an Generalisie- 
rung auf. 

- Anderer Typus : 

Dies umschlieBt eine breite Restkategorie an Reizen (z. B. Ersticken, Se- 
xualangste, Krankheitsangste etc.), auch sog. „Herzphobien“ (s. Nutzinger 
et al., 1987) sind hier einzuordnen. 

In epidemiologischen Studien ist von 7 % an spezifischen Phobien auszuge- 
hen (siehe Meyers et al., 1984). Ubereinstimmend dazu berichten Agras et al. 
(1969) von einer Rate von 6,9 % der US-Bevolkerung, wobei aber nur 0,22 % 
so stark beeintrachtigt sind, da!3 sie im klinischen Sinne als behandlungsbe- 
diirftig eingestuft werden. 



3 Erklarungsansatze 

3.1 Faktoren phobischen Verhaltens 

Im Vorfeld theoretischer Modelle werden folgende Aspekte als bedeutsame 
Faktoren geltend gemacht: 

1) Familiare Faktoren: 

Weder fur soziale,noch fur spezifische Phobien lassen sich klare Bedingun- 
gen in der Ursprungsfamilie nachweisen, die fur die Entstehung der Pro- 
blematik Bedeutung hatten (s. Marks, 1969). Im Kontrast zu spezifischen 
Problemen zeigten jedoch ca. die Halfte der sozialen Phobiker bereits 
angstliches, scheues und zuriickgezogenes Verhalten in der Kindheit, das 
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sich ganz langsam stabilisierte und wahrend und nach der Pubertat in 
phobischem Verhalten auBerte (s. Turner & Beidel, 1989). 

2) Personlichkeitsmerkmale: 

Spezifische Phobiker werden manchmal mit den Begriffen „abhangige 
Persdnlichkeiten" bezeichnet, was weder fiir die Atiologie, noch fiir den 
Verlauf besonders ergiebig ist. Fiir soziale Phobiker fand Shafar (1976) in 
80% der Falle Personlichkeitsmerkmale, die das soziale und partner- 
schaftliche Zusammenleben beeintrachtigten; nosologisch interessanter 
sind die Daten von Marks (1969), wonach rund die Halfte aller am Mauds- 
ley Hospital behandelten Phobiker vorher eine depressive Episode auf- 
wiesen; 18 % der Behandelten waren alkohol- oder drogenabhangig 
(Marks, 1969). 

3) Biologische Faktoren: 

Nach Befunden von Lader & Wing (1966) zeigen Phobiker nicht die bei 
Normalen ubliche Habituation nach einer massiven Ubererregung; diese 
chronische Ubererregung (moglicherweise auf genetisch-physiologischer 
Basis) konnte die Ausformung massiver Angste begunstigen. Dies gilt al- 
lerdings nicht fiir spezifische Phobien. Ein gewisser Hinweis auf genetische 
Faktoren bei der Entstehung spezifischer Phobien sind evtl. die Zwillings- 
studien von Torgersen (1979, 1988): Demnach sind die Ubereinstimmun- 
gen in verschiedenen Angsten bei eineiigen Zwillingen bedeutend enger 
als bei zweieiigen Zwillingen; dies trifft auch fiir soziale Angste zu). Tear- 
nan & Telch (1984) weisen darauf hin, daB auch diese Befunde auBerst 
vorsichtig interpretiert werden miissen. 

Soziale Phobiker sind in Merkmalen der chronischen Ubererregung und 
langsamen Habituation den Agoraphobikern sehr ahnlich, was moglicherwei- 
se einen RiickschluB auf den Grad der Generalisierung der Angst erlaubt. 

Ein gewisser Hinweis auf unterschiedliche biologische Mechanismen zwi- 
schen spezifischen und generalisierten Phobien Siam mi aus Medikamenten- 
studien (Zitrin, Klein & Woerner, 1980): Demnach reagieren Personen mit 
generalisierten Angstzustanden groBteils mit Verbesserungen auf Trizykli- 
sche Antidepressiva (Imipramin), wahrend Personen mit einfachen Phobien 
solche Reaktionen nicht zeigen. 



3.2 Theorien 

1 ) Konditionierungs-Modelle 

In den verhaltenstheoretischen Modellen zur Genese von Angsten spielen 
konditionierungstheoretische Annahmen eine zentrale Rolle: Seit den Studi- 
en von Watson & Rayner (1920), Jones (1924), den tierexperimentellen Be- 
funden von Massermann (1943) und Wolpe (1952, 1958) wurde immer wieder 
betont, daJ3 phobische Angste eine Folge einer problematischen Koppelung 
nach folgendem Muster darstellen: 
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UCS 


UCR 


V 

cs 


► CR 



Das Modell der klassischen Konditionierung von Angst wurde bald - speziell 
zu Erklarung der Aufrechterhaltung von Phobien - durch Aspekte der 
Operanten Konditionierung erganzt und zum sog. Zwei-Faktoren-Modell er- 
weitert (Mowrer, 1947, I960): Demnach unterliegen Angstreaktionen deshalb 
nicht dem ProzeB der Loschung, weil die Angst-Situation zugleich einen dis- 
kriminativen Hinweis fiir Vermeidungsreaktionen darstellt, die die Angstre- 
aktion zu umgehen helfen. Nach Prinzipien der Operanten Konditionierung 
bedeutet dies einen Fall von negativer Verstarkung (vgl. Kimble, 1961). Sche- 
matised laBt sich dies folgendermaBen darstellen: 



GENESE: UCS 



UCR (= unkonditionierte Angst-/ Schreckreaktion) 



CS 



CR (= konditionierte Angstreaktion) 

OR (= zunachst reine Orientierungsreaktion) 



AUFRECHT- 
ERHAL- CS = S A 
TUNG: 



► CR (= unangenehme Erfahrungen = C— ) 

\ R ►€- 

(= Vermeidungsreaktion) (= negative Verstarkung) 



Konditionierungsannahmen im Allgemeinen und das Zwei-Faktoren-Modell 
im Speziellen wurden massiv kritisiert: Die Kritik richtet sich sowohl auf das 
offenbar vereinfachende Modell, als auch auf das dam it verbundene Men- 
schenbild. Dazu muB man festhalten, daB es auch innerhalb verhaltenstheo- 
retischer Modellvorstellungen eine enorme Entwicklung gegeben hat, die 
von Kritikern in den wenigsten Fallen beriicksichtigt wird. Ftir diese Entwick- 
lung wahlte Rescorla (1988) folgenden Titel einer Publikation: „Pavlovian 
Conditioning: It’s not what you think it is“. Konditionierung wird heute kei- 
nesfalls mehr als passive Koppelung von Stimuli angesehen, sondern . . 
Konditionierung beinhaltet das Lernen (erg. eines Organismus) von Bezie- 
hungen zwischen Ereignissen ...“ (Rescorla, 1988, S. 151). Entscheidend ist 
somit nicht eine bloBe Koppelung von Reizen (dies miiBte seit den Befunden 
von Garcia aus den 60er Jahren bekannt sein, vgl. Garcia & Koelling, 1966), 
sondern der Informations gehalt, den ein Stimulus moglicherweise zur Vorher- 
sage eines anderen liefert (vgl. dazu auch Eelen, 1982). 

Die prinzipielle Bedeutung von Konditionierungsmodellen zur Erklarung der 
Genese und Aufrechterhaltung von sozialen und spezifischen Phobien steht 
auBer Frage; fiir das Modell sprechen klinische Befunde ebenso wie experi- 
mentelle Untersuchungen und die Angabe von Patienten Uber die Genese 
ihrer Angste (vgl. Rachman, 1977). Es liegt allerdings auch auf der Hand, daB 
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a) das Modell spezifischer Erganzungen bedarf (s. unten) und 

b) keineswegs alle Phobien im Wege uber Prozesse der Konditionierung er- 
worben bzw. aufrechterhalten werden (s.a. Hofmann, Ehlers & Roth, 
1995). 

2) Erganzungen von Konditionierungsmodellen: 

- Eine der wichtigsten Erganzungen bildet die sog. Theorie der Preparedness 
von M. Seligman (1970, 1971): Die Theorie vertritt im Kern die Auffassung, 
da!3 keineswegs alle (neutralen) Situationen geeignet sind, phobische Ang- 
ste auszulbsen, sondern da!3 dieser Auswahl ein evolutionares Prinzip zu- 
grundeliegt (s.a. Mineka & Zinbarg, 1995). Auch DeSilva, Rachman & 
Seligman (1977) fanden bei einer genauen Analyse von 69 Phobikern am 
Maudsley Hospital, daB die Angstinhalte von 66 Personen einen klaren 
evolutionaren Hintergrund besaGen. Damit wird die Tatsache erklart, daB 
Menschen Phobien vor Hohen, spitzen Gegenstanden und Schlangen etc. 
entwickeln, nicht jedoch vor elektrischen Geraten, vor Maschinengeweh- 
ren usw. Die Bereitschaft des pratechnologischen Organismus, vor biolo- 
gisch relevanten Situationen sehr rasche und stabile Angst- und Vermei- 
dungsreaktionen auszuformen, war fiir das Uberleben der Art ausgespro- 
chen bedeutsam. Die Theorie von Seligman (1971) besitzt nicht nur hohen 
Plausibilitats-Charakter, sondern wird auch durch experimentelle Befunde 
gestiitzt: Ohman et al. (1978) konnten zeigen, daB die Reaktionen ihrer 
Versuchspersonen auf biologisch-relevante versus biologisch irrelevante 
Stimuli hinsichtlich entscheidender Lern-Parameter signifikant unter- 
schiedlich waren (Geschwindigkeit des Lernens; Loschungsresistenz; Be- 
einfluBbarkeit durch Information etc.). Eine detaillierte und kritische Dar- 
stellung der Theorie der Preparedness findet sich bei McNally (1987). 

- Einer weiteren Erganzung bediirfen Konditionierungsmodelle zur Erkla- 
rung von Angsten vor Situationen, mit denen der Phobiker bisher keinerlei 
direkten Kontakt hatte (z. B.: Flugphobien bei Personen, die selbst noch nie 
ein Flugzeug betreten haben). Im Rahmen von lerntheoretischen Modellen 
gilt es seit langem als selbstverstandlich, daB viele (insbesondere komple- 
xe) menschliche Reaktionen durch stellvertretendes oder Modell-Lernen 
erworben werden (vgl. Rosenthal & Bandura, 1978). Es gibt eine Reihe von 
Hinweisen, daB die Beobachtung von Modellen, aber auch einschlagige 
Informationen (z.B. iiber Flugzeugabsturze) eine wichtige Rolle beim Er- 
werb von Phobien spielen (vgl. Rachman, 1977, 1990). 

- Die bloBe Beobachtung allein oder entsprechende (evtl. verzerrte) Infor- 
mationen bilden eine begunstigende, allerdings keine hinreichende Grund- 
lage fiir den Erwerb von Angsten. Als besonders bedeutsam mussen hier 
Prozesse der Informationsverarbeitung und der Bewertung der Information 
herangezogen werden, wie dies in kognitiven Angsttheorien geschieht (vgl. 
Lazarus, 1966; Bower, 1981). 

Diese Uberlegungen zu speziellen kognitiven Mechanismen (z. B. Uberge- 
neralisierung) bei Phobikern oder auch von speziellen „inneren Monolo- 
gen“, die eine phobische Vermeidung begiinstigen und entsprechende Be- 
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waltigungsmoglichkeiten verhindern, spielen in kognitiven Angsttheorien 
eine groBe Rolle. Es gibt im Bereich klinisch bedeutsamer Angste bisher 
jedoch kaum Untersuchungen, die die atiologische Bedeutung von proble- 
matischen Kognitionen nachgewiesen haben (vgl. Teaman & Telch, 1984). 
Als Bestandteile der Angstreaktionen spielen kognitive Prozesse mit Si- 
cherheit eine wichtige Rolle und bilden eine wichtige Ebene der Angst (s. a. 
Trower & Gilbert, 1989). 

- Die Entstehung von Angst auf der Grundlage von Konditionierungsmodel- 
len sollte man sich keinesfalls als Resultat simpler dramatischer Bedingun- 
gen vorstellen (Schocks, Unfalle etc.). Schon Pawlow (1927) hatte in seinen 
Uberlegungen zur experimentellen Neurose klar darauf hingewiesen, daB 
neben speziellen Traumata insbesondere Konflikte zwischen Erregungs- 
und Hemmungsprozessen eine entscheidende Bedingung fiir die Entste- 
hung von Angst darstellen. Gerade im Humanbereich sind existentielle 
Konflikte zwischen einzelnen Motiven (z. B. Entscheidung uber den Ver- 
bleib in einer Partnerschaft) eine haufige Quelle massiver Angste. Die 
Uberlegungen zu den konflikthaften Konstellationen als atiologische Fak- 
toren von Angsten wurden insbesondere von Dollard & Miller (1950) aus- 
gearbeitet und spater von Mandler (1975, 1979) wieder aufgegriffen. Der 
chronische ErregungsprozeB in einer Konfliktsituation begiinstigt einer- 
seits problematische Lernprozesse und blockiert andererseits zielgerichte- 
te, sinnvolle Handlungen. 

- Ein Verstandnis von Prozessen der Angst erscheint ohne die Beriicksichti- 
gung von biochemischen und physiologischen Befunden unvollstandig; fur 
klinisch-psychologische Belange ist es lediglich moglich, auf ausgewahlte 
Zusammenfassungen zu ontogenetischen, genetischen und physiologischen 
Betrachtungen hinzuweisen (vgl. Marks, 1987). Die neuropsychologischen 
Grundlagen finden seit langem das Interesse der klinischen Forscher (vgl. 
Gray, 1971, 1982, 1985; Birbaumer, 1977). Auch biochemische und neuro- 
biologische Uberlegungen sind - speziell auch im Hinblick auf Kontrover- 
sen zur pharmakologischen versus psychologischen Therapie von klini- 
schen Angsten - von groBer Bedeutung (vgl. Costa, 1985; Stokes, 1985; 
Gray, 1988; Berger, 1983; Pi & Simpson, 1987; Nickel & Uhde, 1995). Die 
Darstellung einschlagiger Ansatze wurde den Rahmen dieses Kapitels iiber 
klinische Aspekte von sozialen und spezifischen Phobien sprengen. Eine 
Kenntnis von Forschungsansatzen und von wichtigen Befunden erscheint 
jedoch auch fiir Klinische Psychologen ausgesprochen bedeutsam. Die 
Kenntnis von Befunden aus Nachbardisziplinen bildet eine Voraussetzung 
fiir einen entsprechenden Respekt vor einem Arbeitsgebiet und eine im- 
mer wieder propagierte interdisziplinare Kooperation (s. auch Shaw et ah, 
1986). 

3) Kognitive Emotionstheorien 

Verschiedene Theoretiker haben versucht, phobische Angste in den Rahmen 

von kognitiven Emotionstheorien sensu Schachter & Singer (1962) zu stellen. 

Demnach weisen Emotionen zwei zentrale Merkmale auf, namlich 
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a) eine unspezifische physiologische Erregung und 

b) eine kognitive Erklarung dieser Erregung. 

Im Normalfall - etwa bei der Erregung durch eine aktuelle Bedrohung - 
klaffen diese beiden Komponenten nicht auseinander. Fur den Fall jedoch, 
daB das Individuum keine unmittelbare Erklarung fiir seine physiologische 
Erregung besitzt, wird die Umgebung nach Informationsquellen abgesucht; 
dabei konnen dann situationale Komponenten eine wichtige Rolle spielen 
(sie determinieren sozusagen die „Farbung" der Emotion). 

In den Rahmen kognitiver Emotionstheorien miissen etwa auch die kogniti- 
ven und psychophysiologischen Modelle zur Angst bei Lang (1979, 1985) 
gestellt werden; Lang ist der Auffassung, daB die Angstinhalte aufgrund einer 
problematischen Informationsverarbeitung gewissermaBen propositionalen 
Charakter fiir das Individuum bekommen. Auf diese inneren Reprasentatio- 
nen der Angstinhalte bzw. auf erste spezifische Angstreaktionen wird dann 
(auf unterschiedlichen Ebenen) sehr rasch mit weiterer Erregung bzw. mit 
Vermeidungsmustern reagiert (s. Arntz, Rauner & van den Hout, 1995). 

Nach der kognitiven Emotionstheorie von Lazarus (1966; Lazarus & 
Folkman, 1984) wird eine Emotion als Angst angesehen, wenn die Bewertung 
einer Situation zur Einschatzung einer moglichen Bedrohung fiihrt. Nach 
Lazarus (1966, 1981) hat man sich diese Bewertung nicht statisch, sondern als 
kontinuierliche Interaktion (in der neuen Terminologie: „Transaktion") zwi- 
schen dem Individuum und seiner Umwelt vorzustellen. In diesem Prozefi 
unternimmt das Individuum zunachst eine Situations-Bewertung („primary 
appraisal"): Die Person richtet ihre Aufmerksamkeit auf die Situation und 
schatzt deren Bedrohlichkeit ein. Der erlebte StreB (Aktivierung) ist eine 
direkte Folge dieser ersten Einschatzung. Der zweite Schritt besteht in einer 
Bewertung moglicher Reaktionen zur Bewaltigung der Situation („secondary 
appraisal"): Hier priift die Person, ob und ggf. welche Handlungsmoglichkei- 
ten in Anbetracht der gefahrlichen Situation zur Verftigung stehen (z. B. 
Flucht, Angriff, Totstellen, Unterwerfung als die elementaren Reaktionen bei 
Bedrohung). SchlieBlich kommt es nach Lazarus zu einer Neubewertung der 
Situation („reappraisal"), d. h. zu einer neuen Einschatzung der Gefahrlich- 
keit der Situation im Lichte bisheriger Bewaltigungsmoglichkeiten. Diese 
Schleife der einzelnen Bewertungs- bzw. Bewaltigungsprozesse kann mehr- 
mals durchlaufen werden. 

Die Theorie von Lazarus besticht durch ihre Plausibilitat einerseits und durch 
ihre Komplexitat andererseits. Fur die empirische Prtifung der Theorie wird 
aber gerade diese Komplexitat ein groBes Problem; bisherige Untersuchun- 
gen zu Phobien haben weitgehend Analog-Charakter (z. B. Priifungsangste, 
Kleintierphobien), so daB die Frage ihrer Ubertragbarkeit auf klinisch rele- 
vante Angste noch offensteht. 

Gerade im Bereich kognitiver Emotionstheorien findet neuerdings eine stiir- 
mische Entwicklung staff (s. Beck, Emery & Greenberg, 1985; Williams, Watts, 
MacLeod & Mathews, 1988; McNally, 1995; Beck & Clark, 1997). Dabei 
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kommt dem ProzeB der Informationsverarbeitung (z. B. Bildung von Sche- 
mata) groBte Bedeutung zu. Auf diese Entwicklung und ihre Implikationen 
fiir die Theorien und Therapie von Phobien kann hier nur verwiesen werden. 



4 Intervention 

Die Therapie von Angsten gilt seit der Entwicklung der Verhaltenstherapie 
als ein bevorzugtes Arbeitsgebiet (vgl. Wolpe, 1958). Aus forschungstechni- 
schen, aus didaktischen und z. T. auch aus Griinden der Rechtfertigung wur- 
den insbesondere sog. „monosymptomatische“ Phobien behandelt (vgl. die 
Fallstudien in Ullmann & Krasner, 1965). Das Vorgehen folgte den damaligen 
theoretischen Vorstellungen liber die Genese von Angsten, wonach situatio- 
nale Bedingungen (s. funktionales Modell) die entscheidenden Determinan- 
ten von Angstreaktionen bilden. Das Prinzip der Angstbehandlung bestand 
zunachst aus einer schrittweisen (in der Vorstellung oder in der Realitat) 
Konfrontation der Person mit gering angstauslosenden Situationen, bis (zu- 
meist durch angstantagonistische Entspannung) eine Hemmung der Angstre- 
aktion eingetreten war. Die Wirksamkeit des Prinzips der Systematischen 
Desensibilisierung (SD) steht sicher aufier Frage (vgl. Rachman & Wilson, 
1980). Die SD gait jahrelang als die Methode der Verhaltenstherapie und 
erfuhr erst in den 70er Jahren Kritik auf der Grundlage von theoretischen 
und empirischen Uberlegungen (zusammenfassend bei Yates, 1975). Es ware 
unkorrekt, der SD aus heutiger Sicht lediglich noch historische Bedeutung 
zuzuschreiben; durch die erwahnten kritischen Befunde einerseits und durch 
die Entwicklung von theoretischen und klinisch fundierten Alternativen an- 
dererseits ist die Bedeutung der SD heute jedoch stark in den Hintergrund 
getreten. 



4.1 Prognostische Faktoren 

Bevor die heute giiltigen Prinzipien der Angstbehandlung besprochen wer- 
den, sollte auf einige prognostisch giinstige bzw. ungiinstige Faktoren hinge- 
wiesen werden; als prognostisch giinstige Faktoren haben sich herausgestellt 
(vgl. Marks, 1987): 

- wenn der Phobiker die angstauslosende Situation bisher konsistent vermie- 
den hat; 

- Vorliegen eines moglichst ausgeglichenen Stimmungsbildes; 

- Bereitschaft zur Teilnahme an der Therapie; 

- gute Fortschritte in den ersten Therapiestunden. 

Als ungiinstige Faktoren fiir eine Behandlung zeigen sich jedoch: 

- stark depressive Episoden; 

- schlechte pramorbide Anpassung in sozialen, beruflichen oder partner- 
schaftlichen Bereichen; 

- Alkohol- oder Beruhigungsmittel-MiBbrauch. 
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Faktoren, die so gut wie keine pradiktive Bedeutung haben, bediirfen eben- 
falls der Erwahnung: 

- Chronizitat der Storung ist nicht unbedingt bedeutsam (die meisten Patien- 
ten weisen eine Dauer ihrer Problematik von ca. einem Jahrzehnt auf); 

- Erwartungs-Faktoren spielen bei der Behandlung offenbar nicht die groBe 
Rolle, die man ihnen beimiBt (vgl. Emmelkamp, 1982). Eine positive The- 
rapieerwartung ist zwar fur die Compliance durchaus giinstig, eine uberzo- 
gene Erwartungshaltung bildet angesichts auftauchender Schwierigkeiten 
im BehandlungsprozeB allerdings haufig einen AnlaB fiir Therapieab- 
briiche. 

- Die Bedeutung von Therapeutenvariablen wurde vor allem durch das Trai- 
ning und den systematischen Einsatz von Ko-Therapeuten relativiert: 
Marks (1977, 1978) etwa trainierte Krankenschwestern, die sich in der 
Durchflihrung der Behandlung als ebenso effektiv erwiesen, wie akade- 
misch geschulte Arzte und Psychologen.Dies spricht allerdings nicht gegen 
die Bedeutung von Variablen der Unterstutzung, des Verstandnisses etc. als 
zentrale Elemente einer effizienten therapeutischen Beziehung (vgl. 
Schindler, 1991). 

Im Rahmen prognostischer Faktoren sollte man allerdings auch darauf hin- 
weisen, daB ca. 1/4 der Phobiker aus dem Maudsley-Hospital eine Behand- 
lung ablehnen (Marks, 1987), was die Bedeutung von makro-sozialen und 
motivationalen Faktoren vor dem TherapieprozeB einmal mehr unterstreicht. 
Nur ein geringer Prozentsatz aller Phobiker sucht professionelle Therapieein- 
richtungen auf; uber diesen ProzeB der Selbstselektion bzw. der Schwelle zur 
Therapie wissen wir recht wenig. Ahnlich liickenhaft ist unser Wissen uber 
„alternative“ Behandlungen (z. B. im Bereich der non-professionellen und 
der Selbst-Hilfe). 



4.2 Therapie-Prinzip 

Als entscheidender Faktor der Behandlung von sozialen und spezifischen 
Phobien hat sich das Prinzip der Exposition und Reaktionsverhinderung her- 
ausgestellt (Marks, 1973, 1987; Rachman, 1990; Emmelkamp, 1990). Gewisse 
Aspekte des Vorgehens sind keineswegs neu, sie finden sich in jahrhunderte- 
alten anekdotischen Berichten ebenso wie in verschiedenen nicht- verhaltens- 
therapeutischen Behandlungsansatzen. Auch die einzelnen Bezeichnungen 
fur das Vorgehen sind sehr unterschiedlich, z. B.: Reizkonfrontation, 
Reizuberflutung etc. (zusammenfassend bei Marks, 1975), ebenso einzelne 
Variationen des Vorgehens (s. unten). 

Das Prinzip des klinischen Vorgehens bei der Exposition und Reaktionsver- 
hinderung besteht zunachst in einer prazisen Erfassung derjenigen Situatio- 
nen (bzw. deren Komponenten), in deren Gegenwart die Angstreaktionen 
auftreten. Dabei sind theoretische Annahmen (etwa uber Klassische Kondi- 
tionierung oder uber ursprungliche traumatische Situationen) weniger aus- 
schlaggebend als die Analyse und konkrete Presentation der phobischen Si- 
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tuation („evoking situation", ES, Marks, 1978). Exposition beinhaltet eine 
Konfrontation mit dieser Situation, wobei spezielle Variationen hinsichtlich 
der Geschwindigkeit der Presentation (graduell versus massiert) und hin- 
sichtlich der Modalitat (in der Vorstellung versus real) als wichtigste Dimen- 
sionen anzufiihren sind. 

We gen der Notwendigkeit der Presentation der angstauslosenden phobi- 
schen Situation findet die eigentliche Therapie in den seltensten Fellen im 
Behandlungsraum des Therapeuten, sondern iiberwiegend in der konkreten 
Lebenssituation des Patienten statt (Hand, 1991). Dies verlangt vom Thera- 
peuten klarerweise eine entsprechende Flexibilitet, z.B. auch was das Her- 
stellen von Angstsituationen angeht (z. B. bei Tunnelphobien,Hohenphobien, 
Tierphobien etc.). Eine ganz entscheidende Variable fur die Exposition bildet 
die Zeit der Darbietung: Das wichtigste Kriterium fur die Beendigung der 
therapeutischen Situation (Exposition) stellt die A bn ah me (Habituation) der 
Angstreaktionen des Patienten dar. In der Expositionssitzung steigt zunachst 
die subjektive Angst, die physiologische Erregung und die Tendenz zum Ver- 
meidungsverhalten massiv an, so da!3 eine Beendigung der Exposition nach 
zu kurzer Zeit wegen moglicher Sensibilisierungseffekte sehr problematisch 
ware. In dieser Phase spielt die Komponente der Reaktionsverhinderung eine 
ausschlaggebende Rohe: Es wird mit dem Patienten vor der Therapie ver- 
bindlich vereinbart, da!3 die Situation eine gewisse Zeit ausgehalten werden 
sollte und der Therapeut (bzw. Ko-Therapeut) verhindert durch Unterstiit- 
zung und Ermutigung des Klienten, da!3 dieser friihzeitig die Situation ver- 
laBt. Fur die Dauer der Exposition lassen sich nur schwer verbindliche Zeiten 
angeben; es gilt aber als sicher, daB kurze Expositionszeiten (weniger als 30 
Minuten) deutlich ungiinstiger sind, als eine lange Exposition (100-200 Mi- 
nuten). 

Fiir die Akzeptanz des therapeutischen Vorgehens und fur die Compliance 
wahrend einer oft belastenden Expositionsiibung ist es wichtig, dem Klienten 
vor der Therapie das Vorgehen moglichst transparent zu erklaren; diese Ver- 
mittlung einer Plausiblen Erkldrung (Reinecker, 1994) strukturiert das Vor- 
gehen fiir den Patienten und schafft gleichzeitig die Voraussetzung fiir effek- 
tives Selbst-Management seiner Angste: Der Patient sollte schrittweise ler- 
nen, sich konkreten Angstsituationen zu stellen und selbst dazu iibergehen, 
Situationen nicht zu vermeiden, sondern sie durch Selbst -Exposure (Marks, 
1987) zu bewaltigen. 

Eine haufig verwendete Form der Plausiblen Erklarung fiir den Patienten 
besteht in der Verwendung von Skizzen iiber den typischen Verlauf im Rah- 
men einer Expositionssitzung (Abb. 1). 

Erkldrung:'Der Patient sollte lernen, daB er die Situation nicht zu vermeiden 
braucht, sondern daB die Bewaltigung ebenfalls zu einer Reduktion der aver- 
siven Situation (C-) fiihrt (auch wenn dies deutlich langer dauert). 
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Abbildung 1 

Skizze tiber den typischen Verlauf von Angst, Unruhe, Erregung und Fluchttendenzen 
im Rahmen einer Expositionssitzung 




Beispiel: 

Die oben geschilderte 45jahrige Patientin benotigte fur die Zubereitung eines Salates 
zunachst 48 Salatbestecke, weil sie dieses nach jeder Beriihrung ausgiebig abwusch bzw. 
aus Angst vor Kontamination (etwa wenn das Besteck vorher in Kontakt mit dem Kti- 
chentisch gekommen war) jeweils ein neues benutzte. Dieses und ahnliche phobische 
Verhaltensmuster ftihrten dazu, daB das Zubereiten von Essen mehrere Stunden dauerte, 
fur die Patientin extrem belastend war und z. T. vollig unmoglich wurde. Nach der Identi- 
fikation der problematischen auslosenden Situation (ES = Zubereiten eines Salates) wur- 
de das Vorgehen mit der Patientin in der Therapiesitzung ausftihrlich besprochen und die 
Exposition fur die nachsten Tage vorbereitet. Die konkrete Exposition fand bei der Pati- 
entin zu Hause (in der Kiiche) statt; die Patientin wusch einzelne Bestandtteile des Salates 
(Exposition), sie durfte sich vereinbarungsgemaB dazwischen die Hande nicht reinigen (= 
Reaktionsverhinderung). Sie sollte zum Zubereiten auch lediglich ein oder zwei neue 
Bestecke benutzen, desgleichen sollte sie das Besteck, Salatblatter, Tomaten etc. auf die 
Tischplatte legen und sie nachher wieder ohne entsprechende Reinigungsrituale verwen- 
den. Zu Beginn der Expositionssitzung war die Patientin sehr unruhig, aufgeregt, zitterte 
und wuBte nicht, ob sie die Aufgabe bewaltigen konnte. Die Zubereitung des Salates, das 
Hantieren mit Kiichengeraten etc. wurde im Verlauf der Therapiesitzung (ca. 2 Stunden) 
mehrfach wiederholt und die Patientin zeigte sich gegen Ende zwar etwas miide, aber 
insgesamt auBerst erleichtert, daB sie die so belastende Situation tatsachlich bewaltigt 
hatte. 

Zur Bewaltigung von sozialen Phobien besteht die Exposition in einer Kon- 
frontation mit sozialen Situationen, in denen der Klient angst-antagonistische 
Verhaltensweisen realisieren sollte. Das Vorgehen wird zumeist als Asserti- 
veness-Training (AT) oder Selbstsicherheits-Training bezeichnet (vgl. Ullrich 
deMuynck & Ullrich, 1976; Rimm & Masters, 1979; Goldstein-Fodor, 1980; 
Leitenberg, 1990; Hinsch & Pfingsten, 1991; Scholing & Emmelkamp, 1990, 
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1993) und hat sich wegen des Ubungscharakters konkreter sozialer Fertigkei- 
ten und der Vermittlung entsprechender Problemlosefertigkeiten (bedeut- 
sam fur die Flexibility des Verhaltensrepertoires!) zur Behandlung sozialer 
Angste als ausgesprochen zielfiihrend erwiesen. Die Behandlung sozialer 
Angst beinhaltet in der Praxis mehrere Ebenen und Komponenten. Dabei 
kommt kognitiven Behandlungselementen - in Vernetzung mit iibungsorien- 
tiertem Vorgehen - groBe Bedeutung zu (s. dazu Heimberg & Juster, 1995; 
Butler & Wells, 1995; Scholing, Emmelkamp & van Oppen, 1996; Juster, 
Brown & Heimberg, 1996). 

Von Wolpe (1958) wurden selbstsichere Verhaltensweisen zunachst als angst- 
inkompatible Reaktionen angesehen (ahnlich wie Entspannung) und zur Be- 
handlung eines breiten Bereiches von Angsten eingesetzt. In der Zwischen- 
zeit wird das Training in sozialen Fertigkeiten speziell dann als indiziert ange- 
sehen, wenn die soziale Angst und Vermeidung mit sozialen Defiziten 
zusammen hangt. Der Patient erlernt dabei - im Rahmen der Konfrontation 
mit sozialen Situationen - auch das Ausfiihren geeigneter sozialer Verhaltens- 
muster (zumeist durch Modellernen), er erfahrt soziale Unterstiitzung und er 
kann seine sozialen Reaktionen im Rollenspiel (oder in der Gruppe) iiben 
und optimieren. 

Beispiel: 

Ein 26jahriger alleinstehender Mann wird vom Hausarzt zur Psychotherapie tiberwiesen, 
weil er ihm wegen seiner Schiichternheit und damit verbundener somatischer Beschwer- 
den auffallt (starkes Schwitzen, Zittern etc.). Der Klient lebt bei seinen Eltern und hat sich 
in den vergangenen Jahren von sozialen Kontakten fast vollstandig zurtickgezogen; auch 
offentliche soziale Treffen (z. B. Gasthaus, Sport veranstaltungen etc.) sucht er kaum noch 
auf, weil er sich geniert und nicht weiB, was er tun und sagen sollte. Unter seiner Situation 
leidet er massiv, weil er sehr gerne eine Freundin hatte, aber nicht in der Lage ist, ein 
Madchen anzusprechen. Einige wenige problematische Erfahrungen - verbunden mit 
seinen hohen Standards und negativen Erwartungen - haben ihn vollig entmutigt. Nach 
einer detaillierten Analyse seiner Probleme und einer gemeinsamen Zielbestimmung wer- 
den eine Reihe von Situationen festgelegt, die der Klient zunachst im Rollenspiel eintibt 
und dann zwischen den Sitzungen umsetzt. Durch diese konkreten Ubungen macht der 
Klient die Erfahrungen, daB seine Erwartungen nicht in jedem Fall zutreffen und daB er 
durch aktives Sozialverhalten selbst in der Lage ist, den Verlauf sozialer Situationen mit- 
zubestimmen. 

Das Training in sozialen Fertigkeiten weist insofern einen sehr breiten Ein- 
satzbereich auf, als psychiatrische Patienten - neben der Routinebehandlung 
- von einer Vermittlung sozialer Fertigkeiten zumeist in hohem MaBe profi- 
tieren. Der breite Indikationsbereich und die unterschiedlichen Techniken, 
die im Selbstsicherheitstraining zum Einsatz kommen (Rollenspiel, Modell- 
lernen, Exposition, Prompting, kognitive Umstrukturierung, soziale Verstar- 
kung etc.) bieten fur die Erforschung der Effektivitat einzelner Komponen- 
ten des Trainings groBe Probleme. Die hohe Effektivitat von Selbstsicher- 
heitstrainings zur Behandlung sozialer Angste steht aber (auch angesichts 
einzelner Schwierigkeiten, s. Emmons & Alberti, 1983) auBer Frage (s. dazu 
Goldstein-Fodor, 1980; Galassi, Galassi & Fulkerson, 1984). 




Soziale und spezifische Phobien 



101 



Bei der Erorterung der theoretischen Grundlagen fur das Vorgehen und fur 
den ProzeB der Veranderung der phobischen Angst im Verlaufe von Exposi- 
tion und Reaktionsverhinderung muB man in erster Linie auf Theorien der 
Ldschung« zuriickgreifen (vgl. Kimble, 1961): Loschung ist allerdings keines- 
wegs ein automatischer oder passiver ProzeB, in dem die Angst „irgendwie“ 
abnimmt,sondern Loschung ist ein theoretischer Begriff fiir die beobachtba- 
re Tatsache, daB der Patient im Verlaufe der Konfrontation lernt, daB seine 
phobische Angst unbegriindet ist (d. h. entweder vollig iibertrieben oder un- 
realistisch). Im obigen Therapiebeispiel lernte die Patientin im Verlaufe meh- 
rerer Sitzungen und in der Folge auch durch Selbst-Exposition, daB sie sich 
vor vermeintlich schmutzigen Dingen nicht zu fiirchten brauchte, sondern 
daB sie damit ohne weiteres hantieren konnte. An diesem Beispiel wird auch 
klar, daB dieses Lernen mehrere Ebenen beinhaltet (und nicht nur aus einer 
kognitiven Umstrukturierung bestand): Der Patientin war im Prinzip vollig 
einsichtig, daB sie sich „verriickt“ verhielt (so ihre eigenen Worte), sie konnte 
dies aber erst verandern, als sie mehrmals ausprobiert und erlebt hatte, daB 
ein „normales“ Umgehen mit Besteck etc. sich auch als langfristig (!) unge- 
fahrlich herausstellte. 

Diese Tatsache eines komplexen Lernprozesses kommt ebenfalls in Uberle- 
gungen zur emotionalen Verarbeitung von Angst zum Ausdruck (vgl. Foa & 
Kozak, 1986): In Expositionstrainings ist es zwar nicht notwendig, ein extrem 
hohes MaB an emotionaler Beteiligung zu induzieren (vgl. Marks, 1987), es 
ist aber zentral, daB der Patient seine bisherigen Hypothesen liber die Ge- 
fahrlichkeit von Situationen auf der Verhaltens-, auf der kognitiven und auf 
der emotional-physiologischen Ebene priift und entsprechende Korrekturen 
vornimmt. 

Zur Effektivitat des Verfahrens 

Die Effektivitat der Exposition und Reaktionsverhinderung muB insgesamt 
gesehen als hochst befriedigend angesehen werden; dies gilt sowohl fiir Ver- 
anderungen phobischer Angste vom Behandlungsbeginn bis zum Ende der 
Behandlung, als auch fiir Follow-Ups (2-10 Jahre nach der Behandlung) (vgl. 
Rachman & Wilson, 1980; Emmelkamp, 1979, 1986, 1994;Fiegenbaum, 1988; 
Heimberg, 1989; Heimberg et ah, 1995; Ost, 1996). Exposition und Reaktions- 
verhinderung scheinen die entscheidenden Bestandteile einer Behandlung 
von sozialen und spezifischen Phobien zu sein: Eine Ubersicht iiber empiri- 
sche Vergleichsuntersuchungen zwischen Verfahren mit Expositions-Varian- 
ten im Kontrast zu kognitiven Verfahren zeigte eine deutliche Uberlegenheit 
des verhaltensorientierten Vorgehens (vgl. Marks, 1987; Sweet & Loizeaux, 
1991). Dies muB nicht gegen die Bedeutung kognitiver Prozesse im Verlauf 
der Genese, der Aufrechterhaltung und der Therapie von Angsten sprechen, 
eine rein kognitive Interventionsform (RET, Rational Emotive Therapie/ 
Selbstinstruktionstraining/Problemlosetraining . . . ) erbrachte allerdings bei 
insgesamt 33 Untersuchungen lediglich 4 positive, dagegen 6 gemischte und 
insgesamt 23 negative Ergebnisse fiir die kognitiven Ansatze (Marks, 1987). 
Insgesamt muB man sagen, daB die Behandlung von Phobien (ahnliches gilt 
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auch fiir Zwange) seit jeher zu den bevorzugten Anwendungsfeldern der 
Verhaltenstherapie gehort (vgl. Butollo, 1979; Mavissakalian & Barlow, 
1981). 



4.3 Offene Fragen 

Die theoretischen Entwicklungen und therapeutischen Verzweigungen von 
Angstbehandlungs-Ansatzen sind selbst innerhalb verhaltenstheoretischer 
Modelle kaum noch zu iiberblicken. Marks (1987) hatte in einer Literaturre- 
cherche fiir die Jahre 1967 bis 1984 rund 11000 einschlagige Arbeiten gefun- 
den, wobei gegenwartig ca. 1000 neue Artikel pro Jahr dazukommen. In den 
vergangenen 7 Jahren sind allein im englischen Sprachraum 46 einschlagige 
Bucher zum Thema Angst und Angst-Storungen erschienen, die von einem 
einzelnen Forscher und Praktiker nicht mehr iiberblickt werden konnen. Im 
Feld der Angstforschung gibt es eine Spezialisierung und Verzweigung, die 
einen einheitlichen und noch dazu kurz gefaBten Uberblick schwer, wenn 
nicht unmoglich macht. In diesem Beitrag zu sozialen und spezifischen Pho- 
bien wurde versucht, einige weitgehend bewahrte klinische Befunde zum 
Storungsbild,zu den theoretischen Annahmen und zum therapeutischen Vor- 
gehen darzustellen. Auf einzelne differenzierte Entwicklungen konnte nur 
hingewiesen werden. AhschlieBend werden einige offene und in der Angst- 
forschung kontrovers diskutierte Punkte zumindest angerissen. 

a) Bei der Charakterisierung von Angst wurde auf die Bedeutung einer mehr- 
dimensionalen Analyse hingewiesen; die Unterscheidung in Angst als ein 
System aus kognitiv-verbalen, autonom-physiologischen und motorisch- 
verhaltensmaBigen Komponenten (vgl. Lang, 1971) hat sich als sinnvoll 
herausgestellt und weitgehend durchgesetzt. Die Unterscheidung ist auch 
fiir therapeutische Zwecke sehr niitzlich, weil die Intervention nach bishe- 
rigen Befunden bevorzugt auf denjenigen Ebenen ansetzen sollte, auf de- 
nen die Phobie ihre zentrale Auspragung aufweist (vgl. Ost et al., 1982, 
1984). 

Die Analyse von Angst in diesen drei Reaktionssystemen wurde haufig 
kritisiert (vgl. Cone, 1979; Emmelkamp, 1982; Hugdahl, 1981; Eifert & 
Wilson, 1991). Unklar ist vor allem die Frage des Zusammenhanges der drei 
Ebenen; ohne eine prazise Bestimmung (Operationalisierung) der Para- 
meter der Interaktion bleiben Aussagen iiber das Angstsystem vage und 
unverbindlich. So prazise die Aussage innerhalb einer Modalitat auch sein 
mag (vgl. dazu die Uberblicke iiber neurophysiologische, neurobiologische 
und physiologische Aspekte der Angst bei Gray, 1985, Costa, 1985, Strian, 
1983), so mangelt es bisher an einer Verbindung der einzelnen Aspekte. 

b) In der Angstforschung spielen sog.Analogstudien eine groBe Rolle. Dabei 
miissen zwei Haupttypen von Analogstudien unterschieden werden: 

- Zum einen besteht eine Analogie hinsichtlich des Organismus, d. h. man 
beobachtet Angstreaktionen bei infrahumanen Lebewesen (vgl. Mine- 
ka, 1985, 1986; McKinney, 1988). 
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- Zum anderen spricht man von einer Analogie hinsichtlich der Ausprd- 
gung der Angst, etwa bei sogenannten „sub-klinischen“ Angsten (typi- 
sche Beispiele sind Priifungsangste oder Kleintierphobien bei freiwilli- 
gen Versuchspersonen, vgl. dazu Sarason, 1980). 

Die Bedeutung von Analogstudien steht aus theoretischen, technologischen 
und vor allem aus ethischen Griinden auBer Frage; problematisch erscheint 
es allerdings, wenn Befunde aus Analogstudien auf klinisch bedeutsame 
Angstzustande iibertragen werden. Dieses Vorgehen hat in der Literatur 
massive Kritik erfahren (vgl. Marks, 1978; Kanfer, 1985). Die wesentlichen 
Kritikpunkte richten sich auf die entscheidenden Unterschiede in der Varia- 
ble Zeit (klinische Phobien entwickeln sich haufig in einem Zeitraum von 
Jahren), auf die Variable eines kognitiv-verbalen Vermittlungssystems (bei 
menschlichen Angsten im Vergleich zu infrahumanen Emotionen) sowie auf 
gravierende Unterschiede in den sozialen und interaktionalen Belangen bei 
Angsterlebnissen im Alltag im Vergleich mit klinisch beeintrachtigenden A 
ngsten. Trotz eines moglichen Kontinuums von subklinischen zu klinischen 
Angsten fallt in der klinischen Praxis immer wieder auf, daB Patienten mit 
klinisch relevanten Phobien auch in qualitativer Hinsicht schwerwiegender 
beeintrachtigt sind als etwa Personen mit Priifungsangsten. 

c) Gerade in den vergangenen Jahren wird in der Verhaltenstherapie das 
Thema der therapeutischen Mifierfolge eingehend diskutiert (vgl. Foa & 
Emmelkamp, 1983; Mays & Franks, 1985). Trotz der nachgewiesenen und 
bekannten Effektivitat verhaltenstherapeutischer Verfahren gibt es im 
Kontext der Forschung - und wohl noch mehr in der klinischen Praxis - 
Falle, die von einer korrekt geplanten und ebenso korrekt durchgefiihrten 
Intervention nicht oder nur geringfugig profitieren. Beim Thema M i Berio 1- 
ge muB man gewiB mehrere Aspekte unterscheiden, wobei fiir die Theo- 
riebildung sicherlich der interessanteste Fall derjenige ist, bei dem Patien- 
ten auf die Therapie nicht ansprechen (einzelne solcher herausfordernder 
Beispiele werden auch von Marks, 1987, geschildert). 

Auch in den optimal durchgefiihrten und bestens kontrollierten Therapie- 
studien zur Therapie von sozialen und spezifischen Angsten erreicht die 
Besserungsrate praktisch nie 100 %; es ist reizvoll und fiir die betroffenen 
Patienten sogar entscheidend, die Faktoren des MiBerfolges naher zu be- 
leuchten. Aus meiner Sicht miiBten sich gerade die in der Verhaltensthe- 
rapie bewahrten Einzelfallstrategien als besonders zielfiihrend erweisen 
(vgl. Hersen & Barlow, 1976; Kratochwill, 1978; Kazdin, 1982). 

d) Bei der Behandlung von Angst spielen Medikamente eine entscheidende 
Rolle; nach Wardle (1988) nahmen etwa 55-94 % aller dem Maudsley- 
Hospital zugewiesenen Angstpatienten Benzodiazepine (BZD). Im Sinne 
eines veranderten GesundheitsbewuBtseins sind die Patienten selbst hau- 
fig den Medikamenten gegeniiber kritisch eingestellt, obwohl sie bisher 
kaum eine Alternative zur Einnahme von Medikamenten hatten. Bisheri- 
ge Studien liber die Veranderung spezifischer Phobien durch Medikamen- 
te (Imipramin, vgl. Zitrin et al., 1983; Diazepam, vgl. Cashman, 1986) zeigen 
ausgesprochen gemischte Ergebnisse: Die Medikation ist den Placebo-Be- 
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dingungen zwar uberlegen, bringt in Kombination mit Exposure jedoch 
kaum bessere Effekte als das Expositionstraining allein. 

Benzodiazepine haben nach weitgehend ubereinstimmender Auffassung den 
Effekt, den Patienten etwas weniger angstlich zu machen (Senkung des au- 
tonomen Arousal). Patienten berichten haufig auch, daB die Angstbehand- 
lung dann weniger unangenehm (anstrengend) war, wenn sie BZD nehmen 
konnten. So verbreitet die Verwendung von BZD in der aktuellen Versor- 
gung auch sein mag, so kritisch steht man der Medikation in der Angstfor- 
schung gegeniiber (vgl. Marks, 1988): Der Patient lernt bei der Einnahme von 
BZD nicht, mit seiner Angst umzugehen und attribuiert seine Besserung 
(richtigerweise) auf die Medikation. Vor einer Langzeit-Anwendung von 
BZD wird insgesamt gewarnt, weil Langzeiteffekte der Einnahme von An- 
xiolytika wenig untersucht und von daher wenig bekannt sind. 

Die bisherige Trennung von pharmakologischer Behandlung einerseits (vgl. 
Woods & Charney, 1988) und psychologischen Behandlungsansatzen ande- 
rerseits (vgl. Foa & Kozak, 1985; Rachman & Bergold, 1976; Morris, 1986; 
Michelson & Ascher, 1987; Marks, 1987; Hand & Wittchen, 1986; Marshal & 
Segal, 1988) spiegelt in gewisser Weise die geringe Kommunikation zwischen 
Vertretern der einzelnen Disziplinen. Es ware zu hoffen, daB durch eine Ko- 
operation der beteiligten Wissenschaftler und Kliniker auch die Kombination 
von pharmakologischer und psychologischer Behandlung (vgl. Mavissakalian 
& Michelson, 1982; Telch, 1988) unvoreingenommener diskutiert werden 
kann. Dies brachte uns u. U. auch einen Schritt in Richtung einer Realisierung 
eines bio-psycho-sozialen Modells von sozialen und spezifischen Angsten 
weiter und kame sowohl der Theoriebildung als natiirlich auch den betroffe- 
nen Patienten zugute. 
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Kapitel 2 

Agoraphobien und Panikanfalle 

Anke Ehlers und Jurgen Margraf 

Phobos war eine griechische Gottheit mit der besonderen Fahigkeit, Feinde 
zu erschrecken. Daher wurde sein Abbild auf Riistungen gemalt, um Gegner 
einzuschiichtern. So wurde sein Name zu einem Begriff fiir Angst und 
Schrecken, aber auch Flucht. Pan , der griechische Gott der Fruchtbarkeit, 
zeichnete sich trotz seiner groBen HaBlichkcit im allgemeinen durch ein froh- 
liches Wesen aus. Gelegentlich jedoch war er schlecht aufgelegt und jagte 
dann Reisenden durch sein plotzliches Auftauchen Angst ein. 

Plotzliche Angst und Flucht- oder Vermeidungsverhalten sind Hauptmerk- 
male einer Gruppe von schweren Angststorungen, die heute mit den Begrif- 
fen Panikstbrung (Paniksyndrom) und Agoraphobie bezeichnet werden. Frii- 
here Bezeichnungen dieser bzw. verwandter Syndrome sind zum Beispiel 
Herzneurose, Platzschwindel, Neurasthenie, Angstneurose, Soldatenherz, Da 
Costa Syndrom, neurozirkulatorische Asthenie, Hyperventilationssyndrom, 
nervoses Erschopfungssyndrom und vasomotorische Neurose.Die alteste be- 
kannte Darstellung eines agoraphobischen Patienten wird im allgemeinen 
Hippokrates zugeschrieben. Der Begriff „Agoraphobie“ wurde im letzten 
Jahrhundert von Westphal (1871) gepragt, der damit die starke Furcht oder 
Vermeidung von offentlichen Orten bezeichnete. Auch Angstanfdlle , i. e. Zu- 
stande plotzlich einsetzender starker Angst, wurden bereits 1895 von Freud 
beschrieben. Sie treten bei Agoraphobikern, jedoch auch bei Patienten ohne 
phobische Vermeidung auf. Interessant ist, daB die Betroffenen oft keine 
Angstausloser berichten konnen. Im englischsprachigen Raum wird fiir diese 
Angstzustande meist die Bezeichnung „panic attacks" ( Panikanfalle ). Hier- 
aus leitet sich die Diagnose ,,Panikstorung" („panic disorder") ab. Wir ver- 
wenden die Begriff e Angstanfall und Panikanfall synonym. Zur Abkiirzung 
benutzen wir die Bezeichnung ,,Panikpatienten“ fiir Patienten mit einer Pa- 
nikstorung. 
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1 Beschreibung der Stoning 
1.1 Symptomatik: Angstanfalle 

Ein Patient beschreibt einen typischen Angstanfall folgendermaBen: 

„Plotzlich geht ein sehr merkwtirdiges Geftihl durch meinen Korper. Dann werde 
ich nervos und mein Herz rast. Ich kriege keine Luft, meine Hande werden richtig 
feucht vor SchweiB. Ich fiihle mich, als ob ich Durchfall bekomme; es schiittelt 
mich. Oft erscheinen die Dinge um mich herum nicht so, wie sie sein sollten, als 
ob ich weit weg bin. Dann fiirchte ich, daB ich total die Kontrolle verlicre, ich denke 
,ich muB sterben’, ,ich kann nicht atmen', ,ich werde es nie schaffen’. Manchmal 
habe ich Angst, daB ich geisteskrank bin, daB ich nicht damit fertig werde. Ich bin 
schon ins Krankenhaus gekommen, weil ich es nicht kontrollieren konnte. Wenn 
ich bei jemandem bin, dem ich vertrauen kann, geht es schneller vorbei.“ 

Wahrend eines Angstanfalls erleben die Betroffenen eine Reihe von korper- 
lichen Symptomen wie starken, schnellen oder unregelmaBigen Herzschlag, 
Schwindel oder Benommenheit, Atemnot, Ubelkeit oder Magen-/Darm- 
probleme, Schwitzen, Schmerzen oder Druck auf der Brust und Zittern oder 
Schiitteln. Diese Symptome werden von den Patienten als sehr unangenehm 
und stark bedrohlich erlebt (Barlow et al., 1985; Cameron et al., 1986; Taylor 
et al., 1986; Margraf et al., 1987). Zentrale kognitive Symptome sind Angst vor 
Kontrollverlust (z. B. Angst, etwas Unangemessenes zu tun oder verriickt zu 
werden), Angst vor katastrophalen Konsequenzen der wahrgenommenen 
Symptome (z. B. vor Tod durch Herzinfarkt oder davor, sich lacherlich zu 
machen) sowie Depersonalisation und Derealisation. Bei starken Angstan- 
fallen kommt es oft zur Flucht oder zu hilfesuchendem Verhalten, dessen Form 
von den situativen Rahmenbedingungen und dem Inhalt der jeweiligen Be- 
furchtungen abhangt. Zum Beispiel suchen die Betroffenen medizinische 
Notfalleinrichtungen auf, halten sich in der Nahe eines Telefons auf oder 
gehen nach Hause. 

Das „Diagnostische und Statistische Manual fur psychische Stdrungcn" der 
Amerikanischen Psychiatrischen Vereinigung in der vierten Fassung (DSM- 
IV, American Psychiatric Association, 1994) operationalisiert Angstanfalle 
uber die Zahl vorliegender Symptome (mindestens 4 von 13 meist korperli- 
chen Symptomen). Weiterhin wird der a latte Zeitverlauf der Anfalle hervor- 
gehoben: mindestens vier Symptome sollen innerhalb von 10 Minuten auftre- 
ten. Empirische Untersuchungen zeigen, daB die durch schnittliche Anfalls- 
dauer bei knapp 30 Minuten liegt (Taylor et al., 1986; Margraf et al., 1987). 
Ein fur die Theorienbildung zentrales Element der Definition von Angst- 
anfallen bei der Panikstorung ist nach dem DSM-IV, daB sie zumindest 
manchmal „spontan“ bzw. unerwartet auftreten: Die Angst soil sich keiner 
realen Gefahr zuschreiben lassen und nicht durch phobische Situationen aus- 
gelost sein. Patienten mit Paniksyndrom berichten zumindest einige Angst- 
anfalle, die „aus heiterem Himmel“ kamen, d. h. ohne daB sie einen Ausloser 
wahrgenommen hatten. Die von der Weltgesundheitsorganisation herausge- 
gebene Internationale Klassifikation psychischer Storungen in der 10. Revi- 
sion (ICD-10; Dilling et al., 1991) betont ebenfalls, daB die Diagnose einer 
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Panikstorung nur dann gestellt werden soli, wenn schwere Angstanfalle mit 
vegetativen Symptomen unerwartet auftreten, d. h. die Anfalle nicht auf Si- 
tuationen begrenzt sind, in denen objektive Gefahr besteht oder die vorher- 
sagbar (z. B. im Rahmen einer Phobie) Angst auslosen. Typisch fiir Angstan- 
falle ist nach der ICD-10 (ebenso wie nach dem DSM-IV) ein Crescendo der 
Angst und der vegetativen Symptome wie Brustschmerz, Herzklopfen, 
Erstickungsgeftihle oder Schwindel. Da eine Reihe von korperlichen Krank- 
heiten Symptome aufweisen, die denen der Angstanfalle entsprechen, miis- 
sen organische Ursachen ausgeschlossen werden, bevor die Diagnose einer 
Panikstorung gestellt wird (McCue & McCue, 1984; Margraf & Schneider, 
1990a; speziell zum Mitralklappenprolaps vgl. Margraf et al., 1988). 

Die von DSM-IV und ICD-10 hervorgehobene relative Unabhangigkeit der 
Angstanfalle bei der Panikstorung von situativen Bedingungen bedeutet je- 
doch nicht, da!3 die Anfalle vollig spontan, d. h. ohne Ausloser auftreten. 
Neuere Forschungsergebnisse zeigen, da!3 interne Reize bei diesen Patienten 
Angst auslosen. Dies sind in der Regel korperliche Symptome (z. B. Herz- 
klopfen oder Atemnot), die mit einer unmittelbar drohenden korperlichen 
oder psychischen Katastrophe in Zusammenhang gebracht werden. Seltener 
konnen auch Gedanken oder Vorstellungen Auslosefunktion uhernehmen 
(z.B. „ich bin allein, es ist keine Hilfe da“) (Ubersichten bei Ehlers & Mar- 
graf, 1989; McNally, 1990). 

Systematische deskriptive Daten zu Angstanfallen wurden meist retrospektiv 
mit Fragebogen oder Interviews erhoben (Anderson et al., 1984; Barlow et 
al., 1985; Cameron et al., 1986; Turner et al., 1986). AufschluBreicher sind 
Ergebnisse aus Feldstudien in der naturlichen Umgebung der Patienten, in 
denen die Symptome der Anfalle sofort mittels standardisierter Tagebucher 
oder auch physiologischer Messungen aufgezeichnet wurden (Taylor et al., 
1983, 1986; Freedman et al., 1985; Baker & White, 1986; Margraf et al., 1987; 
Shear et al., 1987; Rapee et al., 1990; de Beurs, 1992). Diese Studien zeigten, 
daJ3 klinische Fallbeschreibungen in vieler Hinsicht irrefiihrend sind. So fand 
man nur bei manchen Angstanfallen leicht erhohte Herzfrequenzen, obwohl 
bei fast 70 % aller Anfalle Herzklopfen oder -rasen berichtet werden (Mar- 
graf et al., 1987). Angstanfalle, die durch gefiirchtete externe Situationen 
ausgelost werden, waren zum Teil starker als „spontane“ Anfalle, zeigten 
ansonsten jedoch das gleiche Erscheinungsbild. In retrospektiven Berichten 
schilderten die Patienten im Gegensatz zu sofort erhobenen Tagebuchdaten 
ihre Angstanfalle als erheblich starker und haufiger (Margraf et al., 1987; 
Rapee et al., 1990; de Beurs, 1992). Im Durchschnitt waren die sofort aufge- 
zeichneten Anfalle nur von moderater Intensitat (Margraf et al., 1987). Da 
die mit Panik bezeichnete extreme Angst bei den Anfallen in der Regel nicht 
auftritt, ziehen wir die Bezeichnung Angstanfall gegenuber dem Begriff 
„Panikanfall“ vor. 
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1.2 Symptomatik: Agoraphobie 

Phobien gehen liber alltagliche Angste hinaus, da die auslosenden Reize im 
Vergleich zu der objektiven Gefahr eine unangemessen starke Furcht bewir- 
ken, die nicht einfach durch rationale Argumentation beendet werden kann, 
weitgehend auBerhalb der willkiirlichen Kontrolle ist und in der Regel zu 
Vermeidungsverhalten fiihrt (Marks, 1987a). Manche Patienten zeigen kein 
offenes Vermeidungsverhalten, sondern ertragen phobische Situationen un- 
ter intensiver Angst. Eine typische Anamnese einer agoraphobischen Patien- 
tin zeigt das folgende Beispiel: 

Vor 3 Jahren war die Patientin wegen eines kleinen operativen Eingriffs fur einige Wochen 
in stationarer Behandlung. Nach ihrer Entlassung ging sie zunachst einmal in ein Cafe, 
trank dort gemiitlich Kaffee und rauchte eine Zigarette (im Krankenhaus hatte sie weder 
geraucht noch Kaffee getrunken). Plotzlich bekam sie starkes Herzrasen und stand Todes- 
angste aus. Ein paar Wochen spater hatte sie beim Einkaufen einen weiteren Angstanfall 
mit ahnlichen Symptomen. Aus Furcht vor einem neuen Anfall wagte sie daraufhin nicht 
mehr, ihre Wohnung zu verlassen. Sie verlor ihre Arbeit. Ihr Freund, mit dem sie zusam- 
menwohnte, und ihre Mutter gingen abwechselnd fur sie einkaufen. Sie versorgte den 
Haushalt. Zu einer kurzzeitigen Besserung kam es erst nach zwei Jahren. Ihr GroBvater, 
an dem sie sehr hing, feierte seinen 80jahrigen Geburtstag und drangte sie zu kommen. 
Trotz anfanglich starker Angst lieB sie sich im Auto zur Feier mitnehmen. Beim Fest hatte 
sie dann zu ihrem Erstaunen keine Angst mehr. Nach diesem Erlebnis faBte sie Mut und 
begann wieder, die Wohnung zum Einkaufen und dann auch fur andere Unternehmungen 
zu verlassen. Die Angste kehrten in voller Starke zuriick, als ihre Freundin bei einem 
gemeinsamen Theaterbesuch in Ohnmacht fiel. Daraufhin konnte sich die Patientin nicht 
mehr iiberwinden, das Haus zu verlassen, obwohl sie sich Sorgen machte, von anderen 
Personen deswegen als „verriickt“ angesehen zu werden. 

Agoraphobie wird oft als Furcht vor groBen, offenen Platzen miBverstanden. 
Der griechische Begriff „agora“ bezeichnet jedoch nicht nur den Marktplatz, 
sondern allgemein Platze offentlicher Zusammenkunft. Agoraphobiker 
furchten meist eine Vielzahl offentlicher Orte und Menschenansammlungen. 
Einige Autoren schlagen deshalb auch alternative Begriffe wie „Polypho- 
bien“ oder ..multiple Situationsphobien" vor (Ullrich & Ullrich de Muynck, 
1974; Bartling et ah, 1980a; Fiegenbaum, 1986). Typische Situationen, die ver- 
mieden oder nur mit starkem Unbehagen ertragen werden, sind zum Beispiel 
Autofahren, Benutzung von offentlichen Verkehrsmittel oder Fahrstiihlen, 
Schlange stehen, Einkauf in Kaufhausern oder Supermarkten, Besuch von 
Kinos, Theatern oder Gaststatten oder Alleinsein. Nach der ICD-10 muB die 
Angst in mindestens zwei der folgenden Situationen auftreten, um die Dia- 
gnose Agoraphobie zu rechtfertigen: Menschenmengen, offentliche Platze, 
Reisen mit weiter Entfernung von Zuhause oder Reisen allein. 

Welche Aspekte dieser vielfaltigen Situationen losen bei Agoraphobikern 
Angst aus? Wichtige Dimensionen sind die Entfernung von „sicheren" Orten 
oder Personen sowie eine Einengung in der Bewegungsfreiheit (Mathews et 
ah, 1981; Thorpe & Burns, 1983; Fiegenbaum, 1986; Marks, 1987a; Dilling et 
ah, 1991). Verschiedene Autoren benutzen die Metapher „in der Falle sitzen“ 
(„trapped“) zur Beschreibung typischer agoraphobischer Situationen (Gold- 
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stein & Chambless, 1978; Beck et al., 1985). In Begleitung werden die Situa- 
tionen im allgemeinen besser ertragen. Dies bezieht sich meist auf erwachse- 
ne Vertrauenspersonen wie den Partner, kann aber auch Kleinkinder oder 
Haustiere einscblieBen. Das DSM-IV definiert Agoraphobie (im Rahmen 
der Panikstorung) als Angst vor Situationen,bei denen bei einem Angstanfall 
die Flucht schwierig oder peinlich ware oder keine Hilfe zur Verfiigung stehen 
vvurde. Zum Beispiel wird der Besuch beim Zahnarzt nicht wegen eventueller 
Schmerzen gefiirchtet, sondern weil im Falle eines Angstanfalls der Zahn- 
arztstuhl nur schwer verlassen werden konnte. Patienten, die keine Angstan- 
falle im engeren Sinn haben, fiirchten die oben genannten Situationen aus 
Angst vor anderen beintrachtigenden oder peinlichen Symptomen, zum Bei- 
spiel Ohnmacht oder Verlust der Kontrolle uber die Magen-/ Darmtatigkeit 
(DSM-IV: Agoraphobie ohne Panikanfalle). Solche Patienten haben zum 
Beispiel nicht wegen der Unfallgefahr Angst vor Fahrten auf der Autobahn, 
sondern weil sie im Falle eines Ohnmachtsgefiihls nicht schnell anhalten oder 
umkehren konnten. Durch die Agoraphobie sind die Patienten entweder in 
ihrem Bewegungsspielraum erheblich eingeschrankt bzw. auf Begleitung an- 
gewiesen, oder sie ertragen die Situationen nur unter intensiver Angst (DSM- 
IV). 

Wie schon bei Angstanfallen erwahnt,spielen neben den situativen Angstaus- 
losern interne Ausloser eine groBe Rolle. Oft handelt es sich dabei um kor- 
perlichen Symptome, die mit Angstanfallen in Verbindung gebracht werden. 
So konnte ein Patient nicht bei geschlossenem Duschvorhang duschen, weil 
er dann das Gefiihl bekam, keine Luft zu bekommen. Viele Patienten geben 
aus diesem Grund sportliche Betatigungen auf. Entsprechend der Bedeutung 
der Angst vor Angstsymptomen und deren Konsequenzen, heben viele Au- 
toren, unter ihnen schon Westphal (1871), die „ Angst vor der Angst als zen- 
trales Merkmal der Patienten mit Agoraphobien und Angstanfallen hervor. 
So meinen Barlow und Waddell (1985), Agoraphobie hieBe besser „Panpho- 
bie“. Detailliert ausgearbeitet wurde dieser Ansatz von Goldstein und Cham- 
bless (1978) (siehe 3.2; zur Kritik der Tendenz, Agoraphobie auf „Angst vor 
der Angst“ zu reduzieren, vgl. Marks, 1987a). 

Des weiteren sind sogenannte Sicherheitssignale fur das Verstandnis der ago- 
raphobischen Symptomatik von Bedeutung (Mowrer, 1960; Gray, 1971; 
Rachman, 1984). Diese zeigen den Patienten an, daB Angst unwahrscheinlich 
ist bzw. ohne gefahrliche oder unangenehme Folgen ware. Solche Sicherheits- 
signale reduzieren Angst, ihre Abwesenheit wird jedoch wiederum zum 
Angstausloser. Haufige Beispiele sind Medikamente, etwas zum Festhalten, 
die Telefonnummer des Therapeuten oder die Anwesenheit des Partners oder 
eines Arztes. 



1.3 Klassifikation 

Wahrend noch in der ICD-9 (World Health Organization, 1977) sowohl Pa- 
tienten mit anfallsweise auftretenden Angstzustanden als auch Patienten mit 
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iiberdauernd hohem Angstniveau der Diagnose „Angstneurose“ zugeordnet 
wurden, wurde im DSM-III (APA, 1980) und DSM-IV (APA, 1994) eine 
Unterscheidung zwischen der Panikstdrung (Paniksyndrom, panic disorder) 
(anfallsartige auftretende Zustande akuter Angst) und der Generalisierten 
Angststorung (dauerhaft hohes Angstniveau, ohne Angstanfalle) eingefiihrt. 
Auch bei den Phobien wurde eine Unterteilung in Agoraphobie mit und ohne 
Panikanfdlle vorgenommen. Fur eine genauere Ubersicht und Kritik zur 
Klassifikation der Angststorungen im DSM-III und seiner Revision verwei- 
sen wir auf Ehlers et al. (1986a), Tyrer (1986) und Marks (1987b). Im DSM- 
III-R (APA, 1987) wurde noch starkeres Gewicht auf die Rolle von Angstan- 
fallen gelegt, indem die Kategorie „Agoraphobie mit Panikanfallen“ umbe- 
nannt wurde in „ Panikstdrung mit Agoraphobie u . Dieser Auffassung ist man 
in der ICD-10 nicht gefolgt. Flier wird dem Vorliegen von Phobien Prioritat 
gegeniiber dem Vorliegen von Angstanfallen eingeraumt (Agoraphobie mit 
und ohne Panikstorung). In die ICD-10 ubernommen wurde jedoch die Auf- 
teilung der klassischen „Angstneurose“ in verschiedene Storungskategorien, 
je nachdem ob Angstanfalle vorliegen oder nicht. 



2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

In klinischen Stichproben sind Agoraphobien die weitaus haufigsten Angst- 
storungen, we nn auch spezische Phobien in der Allgemeinbevolkerung weiter 
verbreitet sind (Agras et al., 1969; Marks, 1987a). Von alien Patienten mit 
psychischen Storungen ersuchen diejenigen mit Angstanfallen am haufigsten 
um professionelle Hilfe und verursachen besonders hohe Kosten durch die 
Vielzahl konsultierter Spezialisten sowie durch aufwendige und teilweise 
wiederholt durchgefuhrte differentialdiagnostische Laboruntersuchungen 
(Boyd, 1986). 

Seit der Einfiihrung der neuen, reliableren Diagnosesysteme wie dem DSM- 
III (APA, 1980) wurden mehrere groBangelegte epidemiologische Studien 
durchgefuhrt. Die wichtigsten sind das Epidemiological Catchment Area Pro- 
gram („ECA“) des amerikanischen National Institute of Mental Health 
(uber 18.000 Probanden; Myers et al., 1984; Robins et al., 1984; Weissman et 
al., 1986), die Zurich-Studie (uber 6.000 Probanden; Angst & Dobler-Mikola, 
1985a, 1985b; Vollrath & Angst, 1989) und die Miinchner Follow-up Studie 
(„MFS“) (liber 1.300 Probanden; Wittchen, 1986, 1991). Nach diesen Studien 
stellen die Angststorungen bei Frauen die haufigste und bei Mannern nach 
den Abhiingigkeitssyndromen die zweithaufigste Form psychischer Storun- 
gen dar. Es ergaben sich relativ iibereinstimmend fur die Panikstdrung 
(DSM-III-R: Panikstorung ohne Agoraphobie) durchschnittliche Sechs-Mo- 
nats-Prdvalenzen zwischen 0,6 bis 1,8% und Lebenszeit-Pravalenzen zwi- 
schen 1,4 und 2,4 % (ECA und MFS Studien) und in der Zurich-Studie eine 
Ein-Jahres-Pravalenz von 1 %. Die jdhrliche Inzidenz lag bei 0,2 % (Ziirich- 
Studie; MFS, Wittchen, 1991). Fur die Agoraphobie wurden in den ECA und 
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MFS Studien Prdvalenzen zwischen 2,7 und 5,8 % (sechs Monate) und 3,4 
und 9 % (Lebenszeit) ermittelt. Die jahrliche Inzidenz lag in der Ziirich-Stu- 
die bei 2,5 % (junge Erwachsene), in der ECA-Studie bei 2,2 % (Eaton & 
Keyl, 1990), in der MFS jedoch nur bei 0,2 % (Durchschnittsalter der Proban- 
den 45 Jahre; Wittchen, 1991). 

Agoraphobie tritt nach oben genannten Studien bei Frauen etwa zwei- bis 
dreimal haufiger als bei Mannern auf,beim Paniksyndrom betragt das Verhalt- 
nis etwa 2 zu 1. Friihere Untersuchungen an kleineren klinischen Stichproben 
fanden bis zu viermal mehr weibliche als mannliche Agoraphobiker (Thorpe 
& Burns, 1983). Wahrend sich bei europaischen Agoraphobikern kein Unter- 
schied zur Allgemeinbevolkerung in Intelligenz, Religion und sozialer Schicht 
zeigte (Marks & Herst, 1970; Thorpe & Burns, 1983), waren Agoraphobien in 
den USA (ECA-Studie) etwa doppelt so haufig bei Personen mit niedrigerem 
Bildungsniveau (ohne CollegeabschluB). Inwieweit dieser Effekt durch die 
relativ groBere Anzahl von Frauen ohne CollegeabschluB vermittelt wird, ist 
ungeklart. Fur die Panikstorung fand sich dieser Zusammenhang nur in einem 
von drei Untersuchungsgebieten der ECA-Studie (Robins et ah, 1984). Ver- 
mutlich als Folge der Storung sind Agoraphobiker im Vergleich zur Allgemein- 
bevolkerung seltener berufstatig (Ost, 1987; Marks, 1987a). 

Interessanterweise treten Angstanfalle auch bei nicht-klinischen Popu- 
lationen relativ haufig auf. Wittchen (1986) fand Angstanfalle bei 9,3 % der 
reprasentativen Stichprobe der MFS. Fragebogen-Reihenuntersuchungen an 
groBen studentischen Populationen in Nordamerika (Norton et ah, 1985, 
1986; Telch et ah, 1989; Wilson et ah, 1991) und Deutschland (Margraf & 
Ehlers, 1988) zeigten Ein-Jahres-Pravalenzen von uber 30 %. Wenn allerdings 
Personen ausgeschlossen wurden, die nur situativ ausgeloste Angstanfalle 
erlebt hatten, sanken die ermittelten Pravalenzen auf Werte zwischen 6,7 % 
(Wilson et ah, 1990) und 26,6 % (Brown & Cash, 1990). Obwohl systematische 
Vergleiche zeigten, da!3 Fragebogen im Vergleich zu strukturierten klinischen 
Interviews wenig konservativ sind (etwa 50 % falsch-positive Ergebnisse), 
ergaben die Resultate weiterer Untersuchungen viele Ahnlichkeiten zwi- 
schen nicht-klinischen Personen mit Angstanfallen und Patienten mit Panik- 
syndrom (Margraf & Ehlers, 1988; Brown & Cash, 1990). 



2.2 Verlauf 

Im Gegensatz zu alien anderen Phobien, die meist in der Kindheit oder Ju- 
gend beginnen, setzen Agoraphobien und Angstanfalle in der Regel erst im 
frtihen Erwachsenenalter zwischen 20 und 35 Jahren ein (Marks & Herst, 
1970; Sheehan et ah, 1981; Thorpe & Burns, 1983;Thyer et ah, 1985; Ost, 1987; 
Wittchen, 1991). Die meisten Studien berichten einen Mittelwert von etwa 28 
Jahren, ein Beginn vor dem 16. oder nach dem 40. Lebensjahr ist selten (je- 
weils unter 10 % aller Falle). Nach den retrospektiven Aussagen der Patien- 
ten in klinischen Stichproben beginnen die Storungen in mindestens 80 % 
aller Falle plotzlich mit einem Angstanfall an einem offentlichen Ort (Ost, 
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1987; Lelliott et al., 1989). In reprasentativen Erhebungen fand sich jedoch 
auch eine groBe Gruppe von Agoraphobikern, die keine Angstanfalle hatten 
(Wittchen et al., 1989; Eaton & Keyl, 1990). Ein schleichender Beginn ist eher 
selten (Marks, 1987a; Ost, 1987). Sowohl Agoraphobien als auch Angstanfalle 
ohne phobisches Vermeidungsverhalten zeigen oft starke Fluktuationen, so- 
wohl kurzfristig („gute und schlechte Tage") als auch langerfristig. So kann 
es im Verlauf der Storung auch zu beschwerdefreien Phasen kommen (Co- 
ryell et al., 1982; Uhde et al., 1985). Dennoch ist der Verlauf der Storungen 
langfristig ungunstig. Sobald die Problematik eine gewisse Zeit (etwa ein 
Jahr) angehalten hat, sind vollige Spontanremissionen sehr selten. In der 
MFS-Studie erfiillten die meisten Patienten auch nach sieben Jahren noch die 
Diagnosekriterien (Wittchen, 1988). Nur 14% der Patienten mit Panik- 
storungen und 19 % der Agoraphobiker erreichten eine voile Remission 
(Wittchen, 1991). Schapira et al. (1972) und Coryell et al. (1983) beobachteten 
eine signifikant schlechtere langfristige Prognose fur Phobien bzw. das Panik- 
syndrom als fur schwere Depressionen. Nach der MFS und der Ziirich-Studie 
haben Patienten mit gemischten Angst- und Depressionssyndromen eine 
schlechtere Prognose als solche mit reinen Angststorungen oder reinen De- 
pressionen (Vollrath & Angst, 1989; Wittchen & Esau, 1989). 

Agoraphobien und Angstanfalle fiihren haufig zu Folgeproblemen wie De- 
pressionen oder Alkohol- oder MedikamentenmiBbrauch (Hallam, 1978; 
Chambless, 1985; Bibb & Chambless, 1986; Wittchen et al. 1989). In der ECA- 
Studie wurde ein erhohtes Suizid-Risiko fur diese Patientengruppe festge- 
stellt (Weissman et al., 1989; Johnson et al., 1990), das allerdings in klinischen 
Stichproben bisher nicht festzustellen war (Beck et al., 1991). Die Qualitat 
der Partnerbeziehungen ist jedoch in der Regel wenig beeintrachtigt. Die 
Patienten sind im Gegensatz zu anderen Angstpatienten zum weitaus groBten 
Teil verheiratet und fiihren Ehen von durchschnittlicher Qualitat (Buglass et 
al., 1977; Mathews et al., 1981; Thorpe & Burns, 1983; Fisher & Wilson, 1985; 
Arrindell & Emmelkamp, 1986; Marks, 1987a; Ost, 1987). 



2.3 Nosologie 

Die Klassifikation der Angststorungen und ihre Abgrenzung von anderen 
Storungen wird kontrovers diskutiert. Die gegenwartig gebrauchlichen 
Klassifikationssysteme basieren weitgehend auf klinischen Erfahrungen und 
Querschnittsbefunden. Besonders zur Abgrenzung von Angststorungen und 
Depressionen liegen inkonsistente Befunde vor (vgl. die Ubersichten von 
Hallam, 1985; Helmchen & Linden, 1986; Stavrakaki & Vargo, 1986). Eine 
relativ hohe Komorbiditat zwischen Angststorungen und Depressionen wur- 
de vielfach belegt (Wittchen & Esau, 1989; Vollrath & Angst, 1989; Katon & 
Roy-Byrne, 1991; Brady & Kendall, 1992). Moras und Barlow (1992) stellten 
in einer Literaturiibersicht fest, daB zwischen 11 % und 50 % der Patienten 
mit Agoraphobien und zwischen 17 % und 44 % der Patienten mit Panikstd- 
rungen auch unter Depressionen leiden. In einer Studie von Rohde et al. 
(1991) gaben 85 % der Patienten mit Angststorungen und Depressionen an. 
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daB ihre Angststorungen zuerst aufgetreten waren. Wittchen (1991) fand 
auch in der prospektiven MFS, daB sich bei fast alien Patienten mit Paniksto- 
rungen und Agoraphobien Depressionen erst sekundar zur Angstproblema- 
tik entwickelten. 

Angst und Vollrath (1989) interpretierten den Verlauf einzelner Angst- und 
Depressionssymptome in der Ziirich-Studie dahingehend, daB die an hand 
von klinischen Stichproben aufgestellten Klassifikationen in diskrete Syn- 
drome eventuell nicht allgemein giiltig sind und man eher von einem Konti- 
nuum von Angststorungen und Depressionen ausgehen muB. Diese Autoren 
fanden wie auch Tyrer et al. (1987), daB Depressions- und Angstsymptome 
sehr stark iiber die Zeit variierten und auBerdem nur wenig mit diagnosti- 
schen Kategorien zusammenhingen. L. A. Clark und Watson (1991) kommen 
jedoch in einer Literaturiibersicht psychometrischer Studien zu dem SchluB, 
daB die Symptome der Angst und der Depression zwar durch den gemeinsa- 
men Faktor „affektives Unwohlsein“ (affective distress) gekennzeichnet sind, 
daB sich jedoch auch jeweils spezifische Faktoren finden: der spezifische 
Angstfaktor ist durch nervose Anspannung und Symptome autonomer Erre- 
gung gekennzeichnet, wahrend ein Mangel positiven Affekts (Verlust von 
Freude und Interesse, Apathie,Miidigkeit) fur den Depressionsfaktor typisch 
ist. Beck et al. (1987) fanden auBerdem Hinweise darauf, daB sich Angststo- 
rungen und Depressionen auf der Basis typischer katastrophisierender Ge- 
danken unterscheiden lassen. 

Die im DSM-III erstmals vorgenommene Abgrenzung von Panikanfallen und 
anderen Formen von Angst wurde ebenfalls kontrovers diskutiert (vgl. z. B. 
Hand, 1984; Ehlers et al., 1986a), wird jedoch inzwischen weitgehend akzep- 
tiert (Norton et al., 1992). Angstanfalle treten nicht nur bei Patienten mit 
Panikstorungen und Agoraphobien auf, sondern auch bei Patienten mit spezi- 
fischen Phobien (z.B. Hohenphobien) und manchen Zwangsneurotikern, 
wenn diese mit phobischen Reizen konfrontiert werden (Barlow et al., 1985; 
Marks, 1987b), und teilweise auch bei schweren Depressionen (Leckman et 
al., 1983; Barlow et al., 1985; Wittchen et al., 1989). Diese Tatsache wird im 
DSM-IV (APA, 1994) explizit anerkannt. Wesentlich fur die nosologische Ab- 
grenzung ist dort die Frage, ob die Anfalle zumindest teilweise unerwartet bzw. 
ohne situative Ausloser auftreten. Vergleiche zwischen Patienten mit Genera- 
lisierter Angststorung und solchen mit Paniksyndrom ergaben im allgemeinen 
sehr ahnliche Resultate in Bezug auf Personlichkeitsvariablen, allgemeines 
Angstniveau.soziale Anpassung und Lebensereignisse bei Beginn der Storung 
(Hoehn-Saric, 1981, 1982; Raskin et al., 1982; Anderson et al., 1984; Hibbert, 
1984; Barlow et al., 1985; Cameron et al., 1986; Turner et al., 1986). Noyes et al. 
(1992) fanden, daB bei Patienten mit Generalisierter Angststorung zentralner- 
vose Symptome wie Konzentrationsschwierigkeiten, Ruhelosigkeit und Sor- 
gen vorherrschten, wahrend Patienten mit Panikstorung vor allem Symptome 
autonomer Hyperaktivitat wie Herzklopfen, Brustschmerz oder Atemnot be- 
richteten. Allgemein waren Patienten mit Generalisierter Angststorung weni- 
ger stark beeintrachtigt als Panikpatienten. Insgesamt liegen bisher keine 
uberzeugenden Hinweise auf qualitative Unterschiede zwischen Angstanfallen 
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und anderen Erscheinungsformen der Angst vor. Quantitative Besonderheiten 
bestehen darin, daB sich Angstanfalle durch das starkere Vorherrschen soma- 
tischer Symptome, den akuten Zeitverlauf der Symptomatik, die Unmittelbar- 
keit der befiirchteten Gefahren bzw. Folgen des Angstanfalls und die Bedeu- 
tung interner angstauslosender Reize auszeichnen (vgl. auch Ohman, 1993). So 
fanden Rapee et al. (1992b), daB Patienten bei unerwarteten Angstanfallen 
haufiger die Symptome Angst zu sterben, verriickt zu werden oder die Kon- 
trolle zu verlieren und MiBempfindungen wie Kribbeln oder Taubheitsgefiihle 
beschrieben als bei situativ ausgelosten Angstzustanden. Diese Symptome so- 
wie Atemnot, Schwindel-, Schwache- und Unwirklichkeitsgeftihle wurden von 
mehr Patienten mit Panikstorung als Patienten mit anderen Angststorungen 
angegeben. 

Auch die weitgehende Subsumierung der Agoraphobie unter das Panik- 
syndrom im DSM-III-R und DSM-IV ist umstritten (vgl. Ehlers et al., 1986a; 
Tyrer, 1986; vgl. aber auch Hallam, 1978, zur Kritik der Klassifikation von 
Agoraphobie als Phobie) und wurde nicht in die ICD-10 ubernommen. Zwar 
leiden die meisten Agoraphobiker in der klinischen Praxis unter Angstanfal- 
len (Mendel & Klein, 1969; Thyer & Himle, 1985). Doch berichtete in den 
groBen epidemiologischen Gemeindestudien (ECA, MFS, Ziirich-Studie) 
etwa die Halfte der agoraphobischen Patienten keine Angstanfalle. Die iib- 
rigen zeigten Paniksymptome oder einzelne Anfalle, doch nur 10 bis 20 % 
erfiillten zusatzlich die Diagnosekriterien fur die Panikstorung (Weissman et 
al., 1986; Angst & Dobler-Mikola, 1985a, 1985b; Wittchen, 1986). Diese unter- 
schiedlichen Befunde konnten darauf beruhen, daB Patienten mit mehreren 
Storungen eventuell haufiger um professionelle Hilfe ersuchen. 



3 Erkldrungsansdtze 



3.1 Angstanfalle 

Die neuere Forschung zu Angstanfallen wurde durch die Entdeckung der - 
zumindest kurzfristigen - Wirksamkeit trizyklischer Antidepressiva bei Pa- 
tienten mit anfallsartigen Angsten initiiert (Klein & Fink, 1962). Autoren wie 
Klein (z. B. 1964, 1980) und Sheehan (1982) formulierten daraufhin rein me- 
dizinische Modelle , nach denen Angstanfalle eine qualitativ besondere Form 
der Angst darstellen. Die Autoren postulieren eine ..Behandlun gssp e z ifi 'tat 1 \ 
Angstanfalle seien nur mit Antidepressiva zu behandeln, wahrend andere 
Angstformen nur auf sedierende Medikamente (z. B. Benzodiazepine) an- 
sprachen. Psychologische Behandlung wirke bei phobischer Angst, nicht aber 
bei Angstanfallen. Kontrollierte Untersuchungen haben inzwischen alle Teile 
dieses Arguments widerlegt (Margraf & Ehlers, 1990; vgl. 4.2). Eine weitere 
Basis medizinischer Modelle stellen Studien zur experimentellen Panik- 
induktion dar. Es wird behauptet, daB Panikpatienten auf bestimmte bioche- 
mische Manipulationen, vor allem Natriumlaktat-Infusionen und Inhalation 
von Atemluft mit einer erhohten Konzentration des Kohlendioxids (CO 2 ) 
grundsatzlich anders reagieren als normale Kontrollpersonen. Tatsachlich 
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zeigten diese Patient en in einigen, aber nicht in alien Studien starker Angstre- 
aktionen auf diese Methoden als Kontrollgruppen (z. B. Liebowitz et al., 1985; 
Rapee et al., 1992a). Friihere Studien hatten die Effekte der Panikinduktions- 
methoden dahingehend interpretiert, dab bei vulnerablen Personen durch 
einen biologischen Automatismus Angstanfalle ausgelost wiirden. Dabei 
wurden jedoch psychologische Variablen, wie etwa Erwartungshaltungen, 
nicht beriicksichtigt. Neuere Studien zeigen, dafi Panikpatienten und Kon- 
trollpersonen sich nicht qualitativ in ihren Reaktionen auf diese Stressoren, 
wohl aber stark in den Ausgangsniveaus von Angst und Aktivierung unter- 
scheiden (vgl. die Ubersichten von Ehlers et al., 1986b; Margraf et al., 1986a). 
Weiterhin sind die Reaktionen stark von kognitiven Variablen abhangig 
(s. u.). Auch die Behauptung medizinischer Modelle, ein spezifisches geneti- 
sches Risiko fur Angstanfalle wiirde unabhangig von Risiken fur andere 
Angststorungen vererbt.wurde empirisch nicht belegt (vgl. Margraf & Ehlers, 
1990). Insgesamt sind diese Ansatze nicht ausreichend empirisch untermauert 
bzw. in der einfachen Form widerlegt. 

In jiingerer Zeit haben verschiedene Forschergruppen psychologische 
(psychophysiologische, kognitive) Modellvorstellungen entwickelt (Hallam, 
1985; Barlow, 1986; D.M. Clark, 1986; Margraf et al., 1986a; Ehlers et al., 
1988c; van den Hout, 1988; Ehlers, 1989; Ubersichten bei Ehlers & Margraf, 
1989; McNally, 1990). Die gemeinsame zentrale Annahme dieser Ansatze 
besagt, dafi Angstanfalle durch einen A i ifsch a 1 1 he lun gsp ro z.efi zwischen 
korperlichen Symptomen, deren Assoziation mit Gefahr und der daraus re- 
sultierenden Angstreaktion entstehen. Die Modelle betonen die Rolle inter- 
ner Angstausloser, insbesondere korperlicher Veranderungen. Wenn die 
Symptome als Anzeichen einer unmittelbar drohenden Gefahr fur die kor- 
perliche oder seelische Gesundheit interpretiert werden bzw. dam it assoziiert 
werden, kommt es nach diesen Modellen zu einem AufschauklungsprozeB, 
der in einem Pan ik an fall miindet. Es liegen einer Reihe empirischer Hinweise 
fur die Gultigkeit dieser Modelle vor (vgl. die Ubersichten von Ehlers & 
Margraf, 1989; McNally, 1990). In Fragebogen zur Messung von ..Angst vor 
der Angst" oder ..Angst vor korperlichen Symptomen" wiesen Patienten mit 
Angstanfallen oder Agoraphobien hohere Werte auf als klinische oder 
Kontrollgruppen ohne psychische Storungen (z. B. Chambless et al., 1984; 
Reiss et al., 1986; Ehlers, 1991; Ehlers & Margraf, 1993; Ehlers, Margraf & 
Chambless, 1993). Des weiteren berichteten Patienten in strukturierten In- 
terviews, dab sie bei ihren Angstanfallen zuerst korperliche Symptome, wie 
etwa Herzklopfen, wahrnehmen (Hibbert, 1984; Ley, 1985; Zucker et al., 
1989). Falsche Riickmeldung von Herzfrequenzanstiegen loste bei Panikpa- 
tienten, nicht aber bei normalen Kontrollpersonen, Anstiege in subjektiver 
Angst und physiologischer Erregung aus (Ehlers et al., 1988d). Nur die 
Patientengruppe reagierte hier also im Sinne der vom psychologischen Mo- 
dell vorhergesagten positiven Riickkopplung. Entsprechende Befunde be- 
richteten auch Pauli et al. (1991), die die Herzfrequenz und das Angstniveau 
von Panikpatienten in einer Feldstudie untersuchten. Wenn die Patienten 
Herzfrequenzsteigerungen wahrnahmen, reagierten sie mit weiteren Herz- 
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frequenzanstiegen und Angst, wahrend bei Kontrollpersonen die Herzfre- 
quenz abnahm. 

Verschiedene Autoren betonen die Rolle von Hyperventilation als Ausloser 
(akute Hyperventilation) und/oder als disponierende Bedingung (chronische 
Hyperventilation) fiir Angstanfalle (Lum, 1981; Ley, 1985; siehe auch 4.2). 
Nach Garssen et al. (1983) besteht zwischen den Diagnosen Agoraphobie/ 
Panikstorung einerseits und Hyperventilationssyndrom andererseits eine 
Uberlappung von etwa 60%. In einer Studie von Bonn et al. (1984) loste 
willkiirliche Hyperventilation bei der Mehrzahl der agoraphobischen Patien- 
ten Angst aus, kaum jedoch bei gesunden Kontrollpersonen. Fast alle Patien- 
ten beurteilten die Effekte der Hyperventilation als ihren Angstanfallen 
ahnlich. Auch in Studien von Rapee (1986), Holt und Andrews (1989) und 
Rapee et al. (1992a) zeigten Patienten mit Paniksyndrom starkere Angstre- 
aktionen auf willkiirliche Hyperventilation als Patienten mit anderen Angst - 
storungen und gesunde Kontrollpersonen. Weiterhin fand sich in einigen Un- 
tersuchungen bei Panikpatienten vor belastenden Situationen ein niedrigerer 
arterieller Partialdruck des Kohlendioxids (pCCL: Indikator fiir Hyperventi- 
lation) als Kontrollpersonen (Liebowitz et al., 1985; Salkovskis et al., 1986a) 
und Patienten mit generalisierter Angst (Rapee, 1986). Allerdings wurden 
unter Ruhebedingungen keine Auffalligkeit im pCCb gegeniiber klinischen 
Kontrollgruppen festgestellt (Holt & Andrews, 1989; Margraf, 1989). Fallbe- 
richte zeigten, dab Hyperventilation bei „spontan“ auftretenden Angstanfal- 
len vorliegen kann (Griez et al., 1987; Hibbert & Pilsbury, 1988; Salkovskis et 
al., 1986b). Die Forschung ergab insgesamt jedoch, dab nur ein Teil der Pani- 
kanfalle mit Hyperventilation in Verbindung zu stehen scheint (Ubersichten 
bei Margraf et al., 1991; Ehlers & Margraf, 1992). So maben Hibbert und 
Pilsbury (1988) den COi-Partialdruck transkutan unter ambulanten Bedin- 
gungen und stellten wahrend der Panikanfalle bei nur zwei der untersuchten 
vier Patienten einen Abfall des pC02 fest. Umgekehrt berichteten in einer 
Studie von Bass und Lelliott (1989) auch nur etwa 50 % der Patienten mit 
Hypercapnie (erniedrigter C02-Partialdruck) Angstanfalle. 

Auch die oben erwahnten Befunde zur experimentellen Panikinduktion kon- 
nen im Sinne der psychologischen Modelle interpretiert werden, denn die 
verwendeten Substanzen fiihren zu zahlreichen korperlichen Symptomen, 
die wiederum Angst auslosen konnen. Weiterhin zeigten Patienten mit Panik- 
syndrom in Erwartung von Panikinduktionsprozeduren starkere Anstiege in 
der Angst und kardiovaskularen Aktivierung (Herzfrequenz, Blutdruck) als 
normale Kontrollpersonen (Ehlers et al., 1988b; Margraf, 1989). Durch In- 
struktionen, mit denen Erwartungen der Probanden oder die nahegelegten 
Interpretationen der induzierten Symptome manipuliert wurden, konnten 
die Reaktionen von Panikpatienten und gesunden Personen auf Laktatinfu- 
sionen, C02-Inhalationen und Hyperventilation deutlich verstarkt bzw. ver- 
ringert werden (van den Hout & Griez, 1982; Rapee et al., 1986; van der 
Molen et al., 1986; Margraf et al., 1989; D. M. Clark et al., eingereicht; Margraf 
et al., eingereicht). Bei Sanderson et al. (1989) losten C02-Inhalationen bei 
nur 20 % derjenigen Panikpatienten Angstanfalle aus, die aufgrund der expe- 
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rimentellen Instruktion gl aub t e n , Ko 1 1 tro 1 1 e liber die Gabe des Gasgemisches 
zu haben. Demgegemiber hatten 80 % der Patienten, die keine Kontrolle 
wahrnahmen,Panikanfalle. Nach erfolgreicher kognitiver Verhaltenstherapie 
losten Laktatinfusionen (Guttmacher & Nelles, 1984; Shear et ah, 1991b) und 
C02-Inhalationen (Margraf & Schneider, 1990b) bei Panikpatienten kaum 
noch Angstanfalle aus. 

Die empirischen Befunde lassen die psychologischen Modelle als eine 
vielversprechende Alternative zu rein medizinischen Ansatzen erscheinen. 
Insgesamt erklaren diese Modelle jedoch hauptsachlich die Aufrechterhal- 
tung der Panikstorung. Sie erlauben zur Zeit nur wenig Voraussagen dariiber, 
welche Personen wann zum ersten Mai einen Angstanfall erleben. Wir haben 
an anderer Stelle mogliche Spezifizierungen einzelner Komponenten des 
Modells besprochen (Ehlers et ah, 1988c; Ehlers, 1989). So sollte die Bedeu- 
tung der Interozeption in der Entwicklung und Aufrechterhaltung von Angst - 
anfallen und Agoraphobien naher geklart werden (Ehlers, 1993). Es konnte 
sinnvoll sein, Patientengruppen danach zu unterscheiden, ob sie korperliche 
Vorgange akkurat oder ungenau wahrnehmen. Auch die Informa- 
tionsverarbeitung von Gefahrenreizen konnte sich als bedeutsam erweisen. 
In einem modifizierten Farbnenntest nach Stroop fanden Ehlers et ah (1988a) 
Belege fur selektive Aufmerksamkeitszuwendung auf korperlich bedrohliche 
Worter bei Panikpatienten und Personen mit seltenen Angstanfallen. Ehlers 
(1989) konnte dieses Ergebnis mit taktilen Reizen replizieren. Automatische 
Informationsverarbeitungsprozesse konnten zur Erklarung der fur die Pa- 
tienten spontan erscheinenden Angstanfalle beitragen. 



3.2 Agoraphobie 

Klinische Eindriicke uber disponierende Personlichkeitsmerkmale fur Ago- 
raphobie (z. B. Passivitat, Schiichternheit, Abhangigkeit) lieBen sich empi- 
risch nicht bestatigen (Marks, 1987a). Ebensowenig fanden sich Belege fur 
eine schlechte pramorbide sexuelle Anpassung, iiberprotektives Verhalten 
der Mutter oder instabile Familienverhaltnisse. Allerdings fehlen prospektive 
Studien zu diesen Faktoren vollig. Die meisten Familienstudien bei Agora- 
phobikern zeigten eine Haufung von Angststorungen, Phobien, Depressio- 
nen und zum Teil Alkoholismus bei Verwandten ersten Grades. Bei weibli- 
chen Verwandten war das Risiko einer psychischen Storung hoher (Marks, 
1987a). Der jeweilige Beitrag von genetischen Faktoren und sozialen Einflus- 
sen zu diesen Befunden ist noch unklar, denn Adoptionsstudien zur Agora- 
phobie fehlen bisher. Weitgehende Einigkeit besteht dariiber, da!3 Beginn 
und Fluktuationen der agoraphobischen Symptomatik mit Belastungen und 
Lebensereignissen zusammenhangen (Klein, 1964; Richter & Beckmann, 
1973; Mathews et ah, 1981; Last et ah, 1984). Haufige Beispiele sind eigene 
Krankheiten oder Operationen, Ende einer Partnerbeziehung oder finanziel- 
le Probleme (Marks, 1987a). 

Der einfluBreichste theoretische Ansatz zur Atiologie agoraphobischen Ver- 
haltens war lange Zeit die Zwei-Faktoren-Theorie Mowrers (1947, 1960; vgl. 
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Solomon & Wynne, 1953; Miller, 1951; Eysenck & Rachman, 1965; Rescorla 
& Solomon, 1967). Mowrer nalnn an, dafi bei Phobien urspriinglich neutrale 
Stimuli aufgrund traumatischer Ereignisse mit einem zentralen motivatio- 
nalen Angstzustand assoziiert werden (klassische Konditionierung) und die 
darauf folgende Vermeidung dieser Stimuli durch Reduktion dieses aversiven 
Zustandes negativ verstarkt werde (operante Konditionierung). Obwohl die- 
se Theorie im Einklang mit vielen tierexperimenten Befunden steht,ist sie als 
Erklarung fiir klinische Phobien nicht ausreichend (Herrnstein, 1969; Selig- 
man & Johnston, 1973; Rachman, 1977; Thorpe & Burns, 1983; Marks, 1987a; 
Rachman, 1990). 

Agoraphobiker berichten in der Regel, daB sie zu Beginn der Storung plotz- 
lich und ohne erkennbare Ursache Angst bekamen, oft in Form eines Angst - 
anfalls (Ost, 1987). Sie konnen sich meist nicht an traumatische Ereignisse 
erinnern (Marks, 1987a). Auch wenn Personen ihr Verhalten nicht immer 
korrekt mit den relevanten Stimuli in Bezug setzen (vgl. Nisbett & Wilson, 
1977), widerspricht dies der Hypothese klassischer Konditionierung der 
Angst vor verschiedenen Situationen wie Supermarkten, Bussen, Menschen- 
mengen etc. Verschiedene Autoren halten es allerdings fiir wahrscheinlich, 
daB der erste Angstanfall selbst als traumatischer Stimulus wirkt und durch 
interozeptives Konditionieren korperliche Vorgange zu konditionierten Rei- 
zen fiir Angstreaktionen werden (Goldstein & Chambless, 1978; Mathews et 
ah, 1981; Hallam, 1985; zur Kritik vgl. Marks, 1987a; McNally, 1990). 

Die Ubertragbarkeit der tierexperimentellen Befunde zur Zwei-Faktoren- 
Theorie ist zweifelhaft, da bisher kein valides Tiermodell fiir agoraphobisches 
Verhalten existiert (Marks, 1987a). AuBerdem scheiterten die meisten Versu- 
che, Phobien bei Menschen zu konditionieren (u. a. English, 1929; Bregman, 
1934). Ein weiteres Problem stellt die die zunachst angenommene „Aquipo- 
tentialitat" dar, nach der alle Reize mit gleicher Wahrscheinlichkeit zu kon- 
ditionierten angstauslosenden Reizen werden konnen. Denn die auslosenden 
Reize fiir phobische Angste zeigen eine charakteristische und iiber verschie- 
dene Kulturen hinweg stabile Verteilung, die weder der Haufigkeit dieser 
Reize im taglichen Leben noch der Wahrscheinlichkeit unangenehmer 
(traumatischer) Erfahrungen entspricht. Seligman (1970) nahm daher an, daB 
bestimmte Reiz-Reaktions-Verbindungen leichter gelernt werden, weil sie 
biologisch „vorbereitet“ sind („ Preparedness"). Mehrere (wenn auch nicht 
alle) Laborexperimente und die Verteilung klinischer Phobien sprechen fiir 
solche selektiven Lernprozesse (vgl. die Ubersichten von Ohman et ah, 1985; 
McNally, 1987; Rachman, 1990; Mineka, 1994). Es ist denkbar, daB eine Ver- 
bindung zwischen Angstreaktionen und offentlichen Orten, die weit von zu 
Hause entfernt sind, entsprechend biologisch vorbereitet ist. Mineka (1985) 
hat darauf hingewiesen, dab bestimmte innere Stimuli wie Schwindelgefiihle 
als unkonditionierte Angstausloser wirken konnen. Es ist weiterhin denkbar, 
daB gelernte Angstreaktionen auf diese Reize biologisch vorbereitet sind. 
Interozeptives Konditionieren hat sich in Tierversuchen als schnell erlernbar, 
stabil und loschungsresistent erwiesen (McNally, 1990). 
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Von verschiedenen Autoren wurden weitere Erganzungen oder Modifika- 
tionen der Zwei-Faktoren-Theorie vorgeschlagen (vgl. Thorpe & Burns, 1983; 
Davey, 1989; Mineka & Tomarken, 1989; im einzelnen: Agoraphobie als 
operantes Verhalten, Spezialfalle klassischer Konditionierung wie Garcia-Ef- 
fekt und Inkubation, Rolle von Modellernen, Selektivitat kognitiver Prozesse, 
Anderungen in der Representation unkonditionierter Stimuli, EinfluB von 
Stimulusbedingungen vor, wahrend und nach dem traumatischen Ereignis, 
Reevaluation des UCS). Zur Frage der Generalisierung der angstaus- 
losenden Stimuli, auch symbolischer Art verweisen wir auf Marks (1987a), 
Mineka und Tomarken (1989) und Mineka (1994). Des weiteren ist die Rolle 
von Sicherheitssignalen bei Agoraphobien vielfach betont worden (z. B. 
Rachman, 1984). Agoraphobiker vermeiden nicht nur bestimmte gefiirchete 
Situationen, sie suchen auch sichere Orte und Personen aktiv auf. 

In einer „Reanalyse“ bisheriger atiologischer Modelle schlugen Goldstein 
und Chambless(1978) eine Unterteilung in einfache und komplexe Agora- 
phobien vor. Bei der einfachen Form hatten die Patienten Angst vor den 
phobischen Situationen per se, oft aufgrund traumatischer Erfahrungen. Bei 
der weitaus haufigeren komplexen Form dagegen fiirchteten die Patienten 
Angst und deren Konsequenzen. Pradisponierend fiir komplexe Agorapho- 
bie seien Selbstunsicherheit, allgemeine Angstlichkeit, Abhangigkeit und die 
Unfahigkeit, unangenehme Emotionen mit auslosenden Ereignissen akkurat 
in Beziehung zu setzen. Zum Ausbruch der Storung kommt es nach Goldstein 
und Chambless (1978) in vorwiegend interpersonellen Konfliktsituationen, 
zum Beispiel Wunsch nach Auszug aus der elterlichen Wohnung. Wenn der 
Konflikt lange genug besttinde oder negative Lebensereignisse hinzukamen, 
traten Angstanfalle auf. Die Patienten fiihrten diese nicht auf die auslosenden 
Konflikte zuriick, sondern betrachteten sie als Anzeichen einer unerkannten 
Krankheit, drohenden Wahnsinns oder des nahenden Todes. Durch intero- 
zeptives Konditionieren wurden korperliche Empfindungen wie schneller 
Herzschlag zu konditionierten Reizen fiir Angstanfalle, an die wiederum ex- 
terne Situationen durch Konditionierung hoherer Ordnung gekoppelt wiir- 
den. Die Abhangigkeit und Selbstunsicherheit der Patienten werde durch die 
Angste weiter verschlimmert, und sie begannen, Situationen zu vermeiden, in 
denen Angstanfalle auftreten konnten. Soziale Verstarkung konne zur 
Aufrechterhaltung des Vermeidungsverhaltens beitragen. 

Der Ansatz von Goldstein und Chambless (1978) ist von heuristischem Wert, 
da er eine auf viele Fallen zutreffende Beschreibung liefert. Weiterhin wurde 
hier erstmals systematisch die Rolle interner Angstausloser ausgearbeitet, die 
in der letzten Zeit zunehmend empirische Unterstiitzung findet (siehe 3.1). 
Das Hauptproblem des Modells liegt seinem Konfliktbegriff, der schwer 
operationalisierbar ist. Thorpe und Burns (1983) wiesen auf das Problem einer 
zirkularen Definition hin, da „Konflikte" komplexe Agoraphobie sowohl de- 
finieren als auch erklaren. Daruber hinaus fehlen weitgehend empirische Be- 
lege fiir die angenommene abhangige und selbstunsichere pramorbide Per- 
sonlichkeit (Marks, 1987a). Weiterhin ist die Identifikation, welche der Sym- 
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ptome (un)konditionierte Stimuli und Reaktionen sind, nicht eindeutig 
(McNally, 1990). 

Mathews et al. (1981) legten ein in vielen Aspekten ahnliches integriertes 
Modell der Agoraphobie vor, das jedoch auf den Konfliktbegriff verzichtet. 
Als mogliche Vulnerabilitatsfaktoren nehmen sie die familiare Umgebung in 
der Kindheit, eine hohe genetische Ladung fiir „Trait“-Angst und non-spezi- 
fischen Belastungen an. Entscheidend fiir die Entwicklung der Storung ist 
auch hier der erste Angstanfall. Diese Erfahrung aktiviere einen vermeiden- 
den, abhangigen Bewaltigungsstil, der wahrscheinlich in der Kindheit gelernt 
sei. Ein weiterer Faktor bei der Entwicklung von agoraphobischem Verhalten 
sei, ob die Person die Ursache des Angstanfalls auf die externe Situation (z. B. 
Menschenmenge) oder andere Ursachen (z. B. Uberlastung) zuruckfiihre. 
Hinzu kamen weitere Faktoren, die Patienten davon abhielten, die Situatio- 
nen wieder aufzusuchen (z. B. Gedanken an einen weiteren Angstanfall), und 
positive Verstarkung fiir das Vermeidungsverhalten. Die Autoren weisen dar- 
auf hin, da!3 viele der postulierten Variablen spekulativ und erganzungs- 
bediirftig sind und durch empirische Befunde erhartet werden miiBten. Die 
Vielzahl der von Mathews et al. angenommenen Faktoren scheint einerseits 
der Komplexitat des klinischen Phanomens gerechter zu werden und liefert 
Hinweise auf mogliche Untergruppen, beintrachtigt aber andererseits die 
Uberpriifbarkeit der Annahmen. 

Die von Mathews et al. (1981) und Goldstein und Chambless (1978) erwahn- 
ten kognitiven Faktoren (z.B. Fehlattributionen, externe Kontrolliiberzeu- 
gung, Erwartung katastrophaler Konsequenzen) stehen im Mittelpunkt der 
Theorie von Beck (Beck et al., 1985). Allgemein halt Beck inadequate kogni- 
tive Schemata, die die Wahrnehmung und Interpretation der Umgebung 
durch die Person steuern, fiir Angststorungen verantwortlich. Diese Personen 
hielten sich fiir besonders „verletzbar“ („vulnerable“) und zeichneten sich 
durch kognitive Verzerrungen in der Beurteilung potentieller Gefahren aus. 
Als speziellen Vulnerabilitatsfaktor fiir Agoraphobie nehmen Beck et al. la- 
tente Angste vor Situationen an, die fiir ein Kleinkind tatsachlich bedrohlich 
sind (iiberfiillte Geschafte, enge geschlossene Raume). Dariiber hinaus seien 
Agoraphobiker iiberempfindlich fiir bestimmte raumliche Konfigurationen 
(besonders enge oder weite Raume). Unter Belastung sei es schwer fiir die 
Betroffenen.ihre emotionalen Reaktionen auf diese Situationen zu modulie- 
ren und die iibertriebenen Angste auf ihren Realitatsgehalt zu priifen (vgl. 
auch das Konzept der Disinhibition von Angsten bei Hallam, 1985). Daher 
nahmen sie viele Gefahren in der Welt auBerhalb der vertrauten, „sicheren“ 
Umgebung wahr. Die eigenen Angstreaktionen wiirden als Anzeichen inter- 
pretiert, nicht richtig funktionieren zu konnen und keine Kontrolle iiber ex- 
terne und interne Situationen zu haben, also insgesamt „gefahrdet“ zu sein. 
Die Patienten nahmen daher bei einer unterstiitzenden Person („Careta- 
ker") oder in einer sicheren Umgebung (meist das Zuhause) Zuflucht. Bei 
Entfernung vom „caretaker“ oder sicheren Ort werde wiederum Angst aus- 
gelost. Zu dieser Entwicklung konnten traumatische Ereignisse beitragen 
(z. B. Unfall oder Zusehen, wie eine andere Person einen Herzinfarkt erlei- 
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det). Angstanfalle entstiinden durch Fehlattribution von korperlichen Sym- 
ptomen und katastrophisierende Gedanken und Vorstellungen. Wenn eine 
Person einen Angstanfall erleide, verstarke die Furcht vor einem neuen An- 
fall die Angst vor den betreffenden Orten und konne die urspriingliche Angst 
sogar uberlagern. 

Beck et al. (1985) gehen also im Gegensatz zu Mathews et al. (1981), Gold- 
stein und Chambless (1978), medizinischen Modellen der Angstanfalle (vgl. 
3.1) und zur DSM-III-R Klassifikation davon aus, da!3 Angste vor den agora- 
phobischen Situationen bereits vor dem Auftreten des ersten Angstanfalls 
vorlagen (vgl. auch Marks, 1987a). Zu dieser Frage sind Langsschnittstudien 
notig. Eine Reihe von Fragebogenstudien sprechen fur die Rolle der von 
Beck betonten Verzerrungen in der Beurteilung von Gefahren fiir die eigene 
Person (vgl. Beck et al., 1985; Michelson, 1987, McNally & Foa, 1987). Aller- 
dings ist ungeklart, ob diese Ursache oder Folge der agoraphobischen Sym- 
ptomatik sind. 

Zum gegenwartigen Zeitpunkt kann nicht zwischen den einzelnen dargestell- 
ten komplexen Modellen entschieden werden, da die entsprechenden empi- 
rischen Daten weitgehend fehlen. Insgesamt scheint die Vielzahl der genann- 
ten EinfluBfaktoren der Komplexitat der agoraphobischen Symptomatik, der 
Verschiedenartigkeit der gefurchteten Situationen, der Stabilitat des Vermei- 
dungsverhaltens und den oft berichteten Symptomschwankungen gerechter 
zu werden als die urspiingliche Fassung der Zwei-Faktoren-Theorie. In der 
neueren Forschung deuten sich vielfaltige Verbindungen zwischen Lerntheo- 
rien, kognitiven und biologischen Theorien an (z. B. Davey, 1989; Mineka & 
Tomarken, 1989; Mineka, 1994; Ohman, 1993). Diese konnten sich auch fiir 
die Erklarung von Agoraphobien als bedeutsam erweisen. So fiihren etwa 
Konditionierung und Modellernen zur Ausbildung von Erwartungen Uber die 
Wahrscheinlichkeit von Ereignissen, also zu kognitiven Veranderungen 
(Reiss, 1980). Des weiteren wirken unvorhergesehene und unkontrollierbare 
negative Reize starker aversiv (vgl. Seligman, 1975). Friihe Experimente be- 
nutzten solche Reize zur Erzeugung experimenteller Neurosen (siehe Thorpe 
& Burns, 1983). Die Rolle der Unvorhersehbarkeit und Unkontrollierbarkeit 
konnte dazu beitragen, da!3 schon wenige „spontane“ Angstanfalle zu ein- 
schneidenden Lernerfahrungen werden. 



4 Intern entionsverfahren 

Nachdem Agoraphobien und Angstanfalle lange als kaum behandelbar gal- 
ten, wurden seit den siebziger Jahren neue wirksame Therapiemethoden 
entwickelt. 



4.1 Agoraphobie 

Das Grundprinzip der heute ublichen Behandlung von Agoraphobien, die 
Konfrontation mit angstauslosenden Situationen ( Reizkonfrontation , Exposi- 
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tion, „exposure u ), ist schon seit langem bekannt. Einer der beriihmtesten 
Agoraphobiker, Johann Wolfgang Goethe, beschreibt in seinem autobiogra- 
phischen Werk „Dichtung und Wahrheit", wie er sich selbst durch Konfron- 
tation heilte. So stieg er auf den hochsten Punkt des StraBburger Ministers 
und besuchte Kliniken,medizinische Demonstrationen, einsame Orte,nacht- 
liche Friedhofe oder larmende Menschenansammlungen jeweils solange, bis 
die Angst vor Hohen, Tod, Krankheit oder Einengung verschwunden war. 
Nach seiner Einschatzung war er darin so erfolgreich, daB er spater „mit den 
Zimmerleuten um die Wette iiber die freiliegenden Balken" laufen konnte 
und auch mit Krankheit verbundene „widerwartige Dinge“ ihn nicht „wieder 
aus der Fassung setzen“ konnten (alle Zitate aus Goethe, 1970, S.337). In 
ahnlicher Weise empfahl Oppenheim (1911) in seinem „Lehrbuch der Ner- 
ve nkrankheiten", mit agoraphobischen Patienten die gefiirchteten Platze zu 
iiberqueren. Auch Freud hat in „Wege der Psychoanalytischen Therapie" 
darauf hingewiesen, daB die an der Behandlung der Hysterie entwickelte 
Psychoanalyse fin Phobien nicht ausreiche. „Man wird kaum einer Phobie 
Herr, wenn man abwartet, bis sich der Kranke durch die Analyse bewegen 
laBt, sie aufzugeben". Bei schweren Agoraphobikern habe „man nur dann 
Erfolg, wenn man sie durch den EinfluB der Analyse bewegen kann, sich 
wieder wie Phobiker ersten Grades zu benehmen, also auf die StraBe zu 
gehen und wahrend dieses Versuches mit der Angst zu kampfen“ (beide 
Zitate Freud, 1947, S. 191). 

In den letzten 25 Jahren wurde die Konfrontationsbehandlung systematisiert 
und empirisch iiberpriift. Dabei erwies sich Konfrontation in vivo als die 
Methode der Wahl (Ubersichten bei Thorpe & Burns, 1983; Marks, 1987a; 
Michelson, 1987; Zinbarg et al., 1992). Schulte et al. (1991) fanden, daB eine 
standardmaBig durchgefiihrte Konfrontationsbehandlung in vivo sogar er- 
folgreicher war als eine Behandlung, die auf die individuellen Probleme der 
Patienten zugeschnitten war. Da wir das Vorgehen der Konfrontationsbe- 
handlung hier nur kurz umreifien konnen, verweisen wir auf die Ausfiihrun- 
gen von Hand et al. (1974), Bartling et al. (1980), Marks (1981), Mathews et 
al. (1981), Hand (1984), Fiegenbaum (1986), Margraf und Ehlers (1986) und 
Reinecker (1987b). Vor der Therapie miissen Differentialdiagnosen (andere 
psychische Storungen wie z. B. Psychosen; organische Syndrome, vgl. McCue 
& McCue, 1984) und zusatzliche Problembereiche (z. B. AlkoholmiBbrauch) 
abgeklart werden. In der Problemanalyse werden angstauslosende Situatio- 
nen und die Bedingungen, die die Angst verschlimmern oder verringern, 
erarbeitet. Anhand von Beispielen aus der Anamnese wird den Patienten 
dann ein Erklarungsmodell fur die Agoraphobie vermittelt, aus dem das the- 
rapeutische Vorgehen abgeleitet wird. Dies tragt zur Wirksamkeit und Ak- 
zeptanz der therapeutischen MaBnahmen,zur Generalisierung des Therapie- 
erfolgs und zur Prophylaxe von Riickfallen bei (Fiegenbaum, 1986; Margraf 
& Ehlers, 1986; Reinecker, 1987a). Grundlage bildet die Zwei-Faktoren- 
Theorie der Angst, erweitert um die Sicherheitssignalhypothese (siehe 3.2). 
So kann man zum Beispiel von einem Teufelskreis zwischen Angst und Ver- 
meidung sprechen: Flucht aus oder Vermeidung von Situationen, in denen 
man Angst erlebt, sei zunachst eine natiirliche, verstandliche Reaktion. Lan- 
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gerfristig bedingten die Vermeidung und der Einsatz von Sicherheitssignalen 
aber eine Verschlimmerung der Erwartungsangst, die wiederum zu mehr Ver- 
meidung fiihre. Durch die Konfrontationsbehandlung solle dieser Teufels- 
kreis durchbrochen werden. Die Patienten miiBten ihre „Angst vor der 
Angst" verlernen. Angstreaktionen bestiinden nur fiir begrenzte Zeit und 
klangen dann von selbst ab. Die Patienten sollten lernen, daB sie Angst er- 
tragen konnen und daB die gefiirchteten katastrophalen Konsequenzen der 
Angst nicht eintreten. Dazu sei es notwendig, daB die gefiirchteten Situatio- 
nen aufsuchten und Angst bekamen. Ziel der Behandlung sei nicht vollige 
Angstfreiheit, sondern der Situation angemessenes AusmaB an Angst bzw. 
Erregung.Diese Erlauterungen miissen auf die individuellen Symptome, Ver- 
haltensweisen,Befiirchtungen und „naiven" Erklarungsschemata der Patien- 
ten zugeschnitten sein. 

Die Situationen fiir die Konfrontation in vivo werden sehr konkret und de- 
tailliert zusammen mit den Patienten geplant. Vor allem muB jeweils genii- 
gend Zeit vorgesehen werden. Beispielsituationen sind: im Kaufhaus Fahr- 
stuhl fahren, an der Kasse Schlange stehen, Autofahren zum Wald, allein im 
Wald spazierengehen, Riickfahrt iiber die Autobahn, in kleinem Raum ein- 
geschlossen sitzen (siehe Battling et ah, 1980, fiir weitere haufige Situa- 
tionen). Die Patienten werden instruiert, solange in den einzelnen Situa- 
tionen bleiben, bis die Angst „von selbst" geringer wird, ohne zu versuchen, 
die Angst zu unterdriicken oder sich abzulenken. Die Begleitung durch den 
Therapeuten sollte so bald wie moglich ausgeschlichen werden. Es wird be- 
tont, daB es in der Therapie um die Vermittlung von Fertigkeiten geht, die 
selbstandig auch bei erneut auftretenden Angsten eingesetzt werden konnen, 
um Ruckfallen vorzubeugen. Die Patienten werden fiir die Durchfiihrung der 
Konfrontationsiibungen (nicht aber fiir Angstfreiheit) verstarkt und zur 
Selbstverstarkung angehalten (Agras et ah, 1968; Leitenberg et ah, 1975). 

Wahrend iiber die Grundprinzipien der Konfrontationsbehandlung weit- 
gehend Einigkeit besteht, sind unterschiedliche Vorgehensweisen gebrauch- 
lich. So stufen viele Programme die zu bewaltigenden Situationen nach der 
Schwierigkeit ab (graduelles Vorgehen). Die Patienten iiben dann schrittwei- 
se, ihren Aktionsradius auszudehnen (Mathews et ah, 1981; Barlow & Wad- 
dell, 1985). Fiegenbaum (1988) fand jedoch, daB Reiziiberflutung langfristig 
wirksamer ist (vgl. jedoch O’Brien & Barlow, 1984; Marks, 1987a). Hierbei 
beginnt die Therapie gleich mit Situationen, die mit hoher Wahrscheinlichkeit 
Starke Angst auslosen werden. Mehrere Stunden Konfrontation taglich an 
aufeinanderfolgenden Tagen (, , massed practice “) scheint die schnellsten und 
sichersten Erfolge zu bewirken (Stern & Marks, 1973;Mathews & Shaw, 1973; 
Bartling et ah, 1980; Foa et ah, 1980; Marks, 1987a; Fiegenbaum, 1988). Die fiir 
die massierte Reiziiberflutung notige Behandlungsdauer schwankt zwischen 
circa 5 und 10 Tagen, je nach Dauer der einzelnen Sitzungen. Weiterhin un- 
terscheiden sich die einzelnen Programme nach der Haufigkeit des 
Therapeutenkontakts. So kann nach Instruktion durch den Therapeuten zum 
Beispiel ein GroBteil der Ubungen allein oder mit Unterstiitzung des Part- 
ners durchgefiihrt werden. Ausfiihrliche Beschreibungen dieses Vorgehens 
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geben z. B. Mathews et al. (1981) und Barlow und Waddell (1985). In jiingster 
Zeit gibt es auch erfolgreiche Versuche, die Patienten mit Hilfe schriftlicher 
Manuale die Konfrontation ganz allein durchfiihren zu lassen (Ghosh & 
Marks, 1987). 

Die Effektivitat von Konfrontationsverfahren in der Therapie von Agora- 
phobikern wurde mit Katamnesen von bis zu neun Jahren vielfach belegt 
(z.B. Hand et al., 1974; Mathews et al., 1977; Emmelkamp & Kuipers, 1979; 
Chambless & Goldstein, 1980, vgl. Goldstein, 1982; McPherson et al., 1980; 
Munby & Johnston, 1980; Michelson et al., 1985; Hand et al., 1986; Burns et 
al., 1986;Fiegenbaum, 1988; Ubersichten bei Chun, 1989; O’Sullivan & Marks, 
1990; Michelson & Marchione, 1991). Die Katamnesen zeigen, da)3 einmal 
erzielte Erfolge auch uber lange Zeitraume im Durchschnitt stabil bleiben 
und Riickfalle selten sind. Nach den Ubersichten von O’Sullivan und Marks 
(1990) und Michelson und Marchione (1991) kann man davon ausgehen, daB 
zwischen 60 % und 76 % der behandelten Patienten langfristig klinisch be- 
deutsame Verbesserungen zeigen. Besonders gute Erfolge berichtet Fiegen- 
baum (1988). Von 104 behandelten Agoraphobikern waren 78 % noch 5 Jahre 
nach Ende einer sehr intensiven Reizuberflutung vollig beschwerdefrei. Das 
Auftreten neuer Symptome („Symptomverschiebung“) ist nach erfolgrei- 
chen Konfrontationstherapien nicht haufiger als in der Allgemein- 
bevolkerung (Literaturiibersichten bei Mathews et al., 1981; Marks, 1987a). 
Das groBte Problem dieser Therapien scheint die Akzeptanz zu sein. Zwi- 
schen 15 und 25 % der Patienten lehnen die Therapie ab oder beenden sie 
vorzeitig (vgl. O’Brien & Barlow, 1984; Chun, 1989). Barlow und Waddell 
(1985) weisen darauf hin, dab bei graduellem Vorgehen die Ablehnungsquote 
ge ringer zu sein scheint (unter 5 % in drei Studien). 

Insgesamt widerspriichlich sind die Ergebnisse zu einigen Aspekten der 
Therapiedurchfuhrung, zum Beispiel zur Frage der Gruppen- oder Einzelthe- 
rapie (Ubersichten bei Thorpe & Burns, 1983; Marks, 1987a). Vorteile der 
Gruppentherapie sind Okonomie und die gegenseitige Unterstutzung der 
Patienten. Hand et al. (1974) fanden in der Katamnese starkere Effekte bei 
Gruppentherapie mit hoher Kohasion, wahrend Teasdale et al. (1977) dieses 
Resultat bei einer mittleren Gruppenkohasion nicht replizieren konnten. Ein 
Problem der Gruppentherapie ist die Zusammenstellung homogener Patien- 
tengruppen. 

Die Suche nach Pradiktoren des Therapie erf olgs war bisher weitgehend er- 
folglos (Mathews et al., 1981; Emmelkamp & van den Hout, 1983; Marks, 
1987a; Chambless & Gracely, 1988; Fischer et al., 1988). Weder Patienten- 
merkmale (soziodemographische, Personlichkeits- oder Storungsvariablen) 
noch Therapeutenvariablen zeigten einen konsistenten Zusammenhang. Der 
Effekt zusatzlicher psychischer Storungen (z. B. Alkoholismus) kann aller- 
dings nicht abgeschatzt werden, da die vorliegenden Studien solche Patienten 
von vornherein ausschlossen. 

Es ist ungeklart, ob bzw. bei welchen Patienten sich die Wirksamkeit der 
Konfrontationsbehandlung durch zusdtzliche Mafinahmen erhoht. Michelson 
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(1987) pladiert fur eine starkere Integration kognitiver Interventionsmetho- 
den (z.B. Beck et al., 1985) mit dem Ziel, negative Erwartungen, inadequate 
Wahrnehmung von Sicherheit, logische Fehler und kognitive Verzerrungen 
und die Fehlattribution somatischer Erregung zu reduzieren sowie die wahr- 
genommene Kontrolle der Patienten zu steigern. Michelson et al. (1989) fan- 
den, da!3 die Kombination von kognitiver Therapie mit gradueller Konfron- 
tation der reinen Konfrontation iiberlegen war. Michelson und Marchione 
(1991) berechneten auf Basis der bisher vorliegenden Studien unter Beriick- 
sichtigung der Therapieabbrecher und Riickfalle, daJ3 langfristig 67 % der 
Patienten durch Kombination kognitiver Therapie mit Konfrontation erfolg- 
reich behandelt werden, durch die reine Konfrontation 47 % der Patienten. 

Chambless und Goldstein versuchen, entsprechend der von ihnen angenom- 
menen Rolle interpersoneller Konflikte (siehe 3.2) durch Integration von Ele- 
menten aus anderen therapeutischen Ansatzen wie der Gestalttherapie die 
Effektivitat insbesondere bei agoraphobischen Patienten mit Personlich- 
keitsstorungen zu steigern (Chambless et al., 1986). Die Wirksamkeit der 
kombinierten Behandlung wurde belegt, jedoch noch nicht mit reiner Kon- 
frontationstherapie verglichen. Eine friihere Form der kombinierten Be- 
handlung brachte keine zusatzlichen Effekte (Chambless et al., 1982). Arnow 
et al. (1985) fanden, da!3 ein Partner-Kommunikationstraining nach Konfron- 
tationstherapie zu zusatzlichen Therapieeffekten fiihrt. Eine Replikation die- 
ses Ergebnisses steht noch aus. Die von Systemtheoretikern vorhergesagte 
Verschlechterung der Partnerbeziehung nach erfolgreicher Therapie ist je- 
doch insgesamt selten. Empirische Studien fanden in der Regel keine Veran- 
derung oder sogar eine gesteigerte Zufriedenheit der Partner (Himadi et al., 
1986; Marks et al., 1987a). 

Vereinzelt wurde auch eine Steigerung der kurzfristigen Therapieffekte bei 
gleichzeitiger Einnahme von Antidepressiva berichtet (Mavissakalian & Mi- 
chelson, 1986). Andere Autoren lehnen jedoch die zusatzliche medikamento- 
se Behandlung ab (Hand, 1984) oder fanden keine zusatzlichen Effekte (vgl. 
Marks, 1987a). In ihrer Metaanalyse stellten Michelson und Marchione 
(1991) keine langfristig giinstigen Effekte der Kombinationsbehandlung fest, 
da mehr Therapieabbriiche und Riickfalle zu verzeichnen waren als bei rein 
psychologischer Therapie. 

Die wirksamen Komponenten der verschiedenen Therapieprogramme sind 
nicht ausreichend geklart. Marks (1978, 1987a) und Foa und Kozak (1986) 
stellten die Hypothese auf,da!3 „Exposure“ (Konfrontation) der gemeinsame 
Nenner aller erfolgreichen Angstbehandlungen sei. Nach Marks (1987a) ist 
der Mechanismus, liber den die Konfrontation wirkt, unbekannt. Foa und 
Kozak (1986) erklaren die Wirkung liber eine Modifikation semantischer 
Netzwerke, in denen die phobischen Objekte und die eigene Furchtreaktion 
reprasentiert sind (vgl. Lang, 1977). Eine Voraussetzung hierfiir sei die Akti- 
vierung dieser kognitiven Struktur, wie sie bei Konfrontation in vivo erzielt 
werde. Physiologische Habituation wahrend der Konfrontation fiihre zu einer 
Lockerung der Assoziation zwischen den Stimulus- (z.B. Menschenmenge) 
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und Reaktionselementen (z. B. Herzrasen). Dadurch werde die Integration 
korrektiver Informationen uber die Bedeutung der gefiircheten Elemente in 
das Netzwerk erleichtert (z. B. Herzrasen hat nicht zum Herzinfarkt geftihrt, 
ist also weniger gefahrlich als angenommen). Dies habe wiederum zur Folge, 
dab die Patienten bei der nachsten Konfrontation geringere physiologische 
Reaktionen zeigen (Habituation zwischen den Sitzungen). 

Einige neuere Pilotstudien, die trotz Abwandlung der Grundprinzipien der 
Konfrontationsbehandlung Erfolge erzielten, sind zwar mit der Hypothese 
der Integration korrektiver Informationen vereinbar, deuten aber an, dab 
diese nicht unbedingt iiber die Konfrontation und physiologische Habituati- 
on vermittelt sein mirssen. Rachman und Mitarbeiter berichteten gleich hohe 
Therapieerfolge wie beim Standardverfahren, wenn den Patienten erlaubt 
wurde, die phobischen Situationen zu verlassen, sobald sie ein hohes Angstni- 
veau erreichten (DeSilva & Rachman, 1984; Rachman et ah, 1986). Die Er- 
gebnisse sprechen gegen die von Mowrer (1947) vorhergesagte Steigerung 
der Vermeidung und Angst nach Fluchtverhalten. Sartory et al. (1989) fanden 
therapeutische Effekte, wenn sich die Patienten wahrend der Konfrontation 
zum Therapeuten (Sicherheitssignal) hinbewegten statt umgekehrt wie bis- 
lang ublich. Salkovskis et al. (1991) konnten Agoraphobiker durch kognitive 
Therapie ohne Konfrontation erfolgreich behandeln. Auch wenn es sich run 
Studien an kleinen Stichproben handelt, deuten die Ergebnisse an, dab der 
Therapieerfolg in der Konfrontationstherapie durch kognitive Variablen wie 
Veranderungen in der Einschatzung der Gefahrlichkeit und moglichen Kon- 
sequenzen der Situation vermittelt wird. 

Neben spezifischen Mechanismen konnten jedoch auch sogenannte „non- 
spezifische “ , eher den Prozebvariablen zuzurechnende Faktoren an der Wirk- 
samkeit der besprochenen Verfahren beteiligt sein (vgl. Howard & Orlinski, 
1986; Bennun et al., 1986; Bennun & Schindler, 1988; Schulte, 1991). 



4.2 Angstanfalle 

Die Behandlung von Angstanfallen steht erst seit der Einfuhrung des DSM- 
III (APA, 1980) im Mittelpunkt des Interesses (vgl. Ehlers et al., 1986a; Mar- 
graf & Ehlers, 1986). Noch 1984 fanden Jacob und Rapport nur acht 
Behandlungsstudien zur Agoraphobie, die Mabe fur Angstanfalle berichte- 
ten. In sechs dieser Studien verbesserten sich die Anfalle nach der Be- 
handlung des Vermeidungsverhaltens. Da der Hauptakzent auf der Erfassung 
der phobischen Symptomatik lag, waren allerdings die Mabe frir Angstanfalle 
in den frriheren Studien unzureichend. Neuere Studien bestatigten in der 
Regel positive Effekte von Konfrontation in vivo auf die Haufigkeit und 
Intensitat von Angstanfallen bei Agoraphobikern (Telch et al., 1985; Michel- 
son et al., 1985; 1989; Chambless et al., 1986; Lelliott et al., 1987; kein Effekt 
bei Arnow et al., 1985). 

In den letzten Jahren wurden von verschiedenen Autoren gute Erfolge in der 
gezielten Behandlung von Angstanfallen berichtet. Der erfolgreichste Thera- 
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pieansatz in der Behandlung von Patienten mit Angstanfallen ohne starke 
Agoraphobie ist die kognitive Therapie , die Cerny et al. (1984) und Clark et 
al. (1985) auf Basis des Ansatzes von Beck et al. (1985) entwickelten. Die 
Therapie von Panikpatienten unterscheidet sich von der klassischen kogniti- 
ven Therapie insofern, als kognitive Techniken nicht global eingesetzt werden, 
sondern sich die Therapie auf die Bewertung korperlicher Symptome kon- 
zentriert. 

In der diagnostischen Phase werden Anhaltspunkte fur mogliche Ausloser der 
Angstanfalle gesucht und fur Bedingungen, die die Wahrscheinlichkeit ihres 
Auftretens erhohen (z. B. EBgewoh n heiten, Kognitionen, Hyperventilation, 
interpersonelle Situationen). Einen Schwerpunkt der Behandlung stellt die 
Vermittlung eines Erklarungsmo dells fur Angstanfalle dar.Dies ist neben den 
oben genannten Griinden von therapeutischem Nutzen, da es eine Alter- 
native anbietet zu der Befurchtung vieler Patienten, an einer (unerkannten) 
schweren korperlichen oder psychischen Krankheit zu leiden. Grundlage der 
Erlauterungen ist das oben beschriebene psychologische (psycho- 
physiologische, kognitive) Modell (3.1). Sowohl „spontan“ auftretende An- 
falle als auch starke Angstreaktionen in phobischen Situationen werden als 
Ergebnis eines „Teufelskreises“ aus den individuell relevanten korperlichen 
Symptomen (z. B. Herzrasen, Schwindel), Kognitionen (z. B. „Ich konnte ver- 
riickt werden") und Verhaltensweisen (z. B. Hyperventilation) dargestellt. 

In der kognitiven Therapie werden dann diejenigen Fehlinterpretationen 
(Gedanken, Vorstellungsbilder, Einschatzungen de Wahrscheinlichkeit von 
Ereignissen) der korperlichen Symptome systematisch erarbeitet, die wah- 
rend eines Angstanfalls auftreten (z. B. „Ich werde in Ohnmacht fallen", „Ich 
bekomme einen Herzinfarkt"). AnschlieBend wird ausfiihrlich besprochen, 
welche Griinde aus Sicht des Patienten fur diese Interpretation sprechen, 
bevor alternative Erklarungen fur die Symptome besprochen werden. In 
„Verhaltenstests“ wird der Patient dazu angeleitet zu uberpriifen, welche der 
Erklarungen richtig ist. Zum Beispiel kann ein Patient aufgefordert werden, 
willkixrlich zu hyperventilieren, um zu priifen, ob die Symptome durch sein 
Atemverhalten zustandekommen konnen. Therapiestudien zu dieser Form 
der kognitiven Verhaltenstherapie zeigten sehr gute Erfolge (Barlow et al., 
1984; 1989; Waddell et al, 1984; Clark et al, 1985; Klosko et al, 1990; Margraf 
& Schneider, 1990b; Beck et al, 1991; Michelson et al, 1990; Ost, 1991; Clark 
et al, 1994). In einer Literaturiibersicht stellte Clark (1991) fest, daB in der 
Katamnese (bis zu einem Jahr) insgesamt 83 % der behandelten Patienten 
panikanfallsfrei waren. Clark et al. (1994) fanden, daB die kognitive Therapie 
einer Entspannungstherapie nach Ost (1988; „applied relaxation") und dem 
Antidepressivum Imipramin uberlegen war. 

In vielen Therapiestudien wurden die kognitiven Methoden um die Konfron- 
tation mit internet i Reizen (besonders mit korperlichen Symptomen) 
und/oder der Vermittlung von Strategien zur Bewaltigung von Angst und kor- 
perlichen Symptomen erganzt. Margraf und Schneider (1990b) konnten je- 
doch kiirzlich zeigen, daB eine rein kognitive Therapie ohne Konfrontation 
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(89 % der Patienten anfallsfrei) ebenso wirksam ist wie die Kombination 
dieser Therapietechniken (86 %). Die Methoden zur Konfrontation und Be- 
waltigung von Angstsymptomen miissen der jeweiligen Symptomatik ent- 
sprechen und werden als Methoden zum Durchbrechen des Teufelskreises 
erlautert. Fur ein ausfiihrliches Therapiemanual zur Behandlung von Angst - 
anfallen verweisen wir auf Margraf und Schneider (1990a). Falls Hinweise auf 
Hyperventilation vorliegen, bieten sich fur die kognitive Therapie ebenso wie 
fur Konfrontationsubungen und die Vermittlung von Bewaltigungsstrategien 
atemzentrierte Verfahren an (Clark et ah, 1985; Salkovskis et ah, 1986a). Da 
die Betroffenen oft nicht wahrnehmen, daB sie hyperventilieren, empfiehlt 
sich als diagnostische MaBnahme und zur Unterstiitzung des Erklarungs- 
modells ein Hyperventilationstest (vgl. Margraf & Ehlers, 1986; Margraf & 
Schneider, 1990a). Hierbei ist zu beachten, daB die Patienten korperlich ge- 
sund sein miissen. Wenn die Patienten positiv auf den Test reagieren, kann 
durch wiederholte Konfrontation eine Gewohnung an die Symptome er- 
reicht werden. Die Patienten fiihren wiederholt Hyperventilationsubungen 
durch und achten dabei auf korperliche Symptome, Kognitionen und Angst - 
niveau. Im Laufe der Zeit werden die somatischen Symptome als weniger 
gefahrlich erlebt und das Angstniveau sinkt. Angstverstarkende Kognitionen 
(z.B. „Ich konnte in Ohnmacht fallen") konnen dabei gezielt durch alterna- 
tive Gedanken ersetzt werden. Weiterhin kann chronische Hyperventilation 
durch ein Atemtraining (ruhige Zwerchfell-Atmung) behandelt werden. 
Langsame Zwerchfellatmung kann auch als Angstbewaltigungsstrategie ein- 
gesetzt werden und akute Hyperventilation verhindern. 

Starkes Herzklopfen oder -rasen ist eines der haufigsten Symptome von 
Angstanfallen, und viele Patienten befiirchten dementsprechend, an einer 
Herzerkrankung zu leiden (vgl. auch den Begriff Herzneurose). Durch 
korperliche Belastung wie Treppensteigen, Kniebeugen oder Laufen lassen 
sich rasch Pulsanstiege in einer GroBenordnung herstellen, die deutlich liber 
den bei Angstanfalle iiblicherweise auftretenden Anstiegen liegen. Die mei- 
sten Patienten sind in einem schlechten Trainingszustand (Taylor et ah, 1988). 
Durch den Vergleich der Symptome nach korperlicher Belastung mit denen 
eines Angstanfalls wird eine Uminterpretation der sonst als gefahrlich erleb- 
ten Symptome ermoglicht. Dieses Verfahren wurde auch erfolgreich in sta- 
tionaren Behandlungsprogrammen fur Herzneurotiker angewendet (Sturm, 
1987). Auch die Konfrontation der Patienten mit ihrem EKG kann hilfreich 
sein. 

Andere Moglichkeiten, Patienten mit ihren Angstsymptomen zu konfron- 
tieren, sind vielfaltig und hangen von den individuellen Symtomen ab. Zum 
Beispiel lieBen Griez und van den Hout (1983, 1986) ihre Patienten wieder- 
holt erhohte Konzentrationen von CO 2 einatmen. Dies erzeugt ahnliche Sym- 
ptome wie starke Hyperventilation. Auch durch situative Bedingungen lassen 
sich ahnliche Symptome wie bei Angst erzeugen. So konnen Patienten etwa 
auf einem einsamen See ein Boot rudern, Achterbahn fahren oder in die 
Sauna gehen (vgl. Bartling et ah, 1980; Fiegenbaum, 1986). Vorstellungsubun- 
gen eignen sich zur Konfrontation mit den erwarteten katastrophalen Kon- 




Agoraphobien und Panikcinfiille 



137 



sequenzen von Angstanfallen (z. B. verriickt werden, von alien Umstehenden 
angestarrt werden) und Symptomen oder Situationen, die nicht beliebig will- 
ktirlich herstellbar oder kontrollierbar sind. Konfrontation in der Vorstellung 
(in sensu) wurde von Foa (Steketee & Foa, 1985) bei Zwangen und von 
Chambless et al. (1982) bei Agoraphobien erfolgreich eingesetzt. Dabei wird 
angestrebt, ein moglichst hohes Angstniveau zu erzielen und die Vorstellung 
aufrechtzuerhalten, bis die Angst abgeklungen ist. 

Mit ahnlicher Zielsetzung wie Konfrontationsmethoden werden auch para- 
do xe Instruktionen eingesetzt (Ascher, 1980, 1981; Chambless & Goldstein, 
1980; Mavissakalian et al., 1983; Michelson et al., 1985, 1986). Sie setzen eine 
sehr gute Therapeut-Patient Beziehung voraus (Michelson et al., 1985, 1986). 
Im Gegensatz zum Vorgehen der strategischen Familientherapie (z. B. Haley, 
1979), werden die Patienten tiber die Ziele der paradoxen Intention infor- 
miert. Sie werden instruiert, Angst willentlich herbeizufiihren bzw. so lange 
wie moglich angstlich zu bleiben. Ziel sei es zu lernen, die Angst nicht als 
etwas Unerwiinschtes oder Katastrophales zu erleben. Fur manche Patienten 
ist es dabei niitzlich, ihre Empfindungen und Beftirchtungen im Sinne der 
„blow up"-Technik von Lazarus (1978) humorvoll zu iibertreiben. Paradoxe 
Instruktionen konnen auch als Strategien zum Umgang mit spezifischen 
Symptomen oder Beftirchtungen wahrend der Konfrontationstherapie bei 
Agoraphobikern eingesetzt werden (vgl. Chambless & Goldstein, 1980; Mar- 
graf & Ehlers, 1986). 

Erganzend oder alternativ zur kognitiven Therapie und den Konfrontations- 
methoden konnen den Patienten Bewaltigungsstrategien vermittelt werden, 
mit deren Hilfe sie EinfluB auf die Angstsymptome nehmen konnen. Als 
Begriindung wird angefiihrt, da!3 die Patienten einen Angstanfall unterbre- 
chen bzw. abkiirzen konnen, wenn sie diese Strategien beherrschen. Das oben 
erwahnte Training in Zwerchfellatmung ist ein Beispiel hierfiir. Des weiteren 
werden zu diesem Zweck Entspannungsubungen (Barlow et al., 1984;Michel- 
son et al., 1985; Ost, 1988) oder Techniken zur Kontrolle der Herzfrequenz 
eingesetzt (Biofeedback: Reinecker et al., 1985; Vaitl et al., 1988; Stimulation 
der Barorezeptoren: Sartory & Olajide, 1988). 

Zur Effektivitat der psychologischen Behandlungen von Patienten, bei denen 
die Angstanfalle im Vordergrund der Symptomatik stehen, wurden zunachst 
eine Vielzahl von Einzelfallstudien oder unkontrollierten Studien vorgelegt 
(Griez & van den Hout, 1983; Waddell et al., 1984; Clark et al., 1985; Gitlin et 
al., 1985; Rapee, 1985; Salkovskis et al., 1986, 1991; Shear et al., 1986, 1988, 
1991a; Sokol-Kesser et al., 1989; Michelson et al., 1990). Inzwischen wurde die 
Behandlung jedoch auch mit Wartelisten oder anderen Kontrollgruppen viel- 
fach verglichen (Griez & van den Hout, 1986; Barlow et al., 1984; 1989; Bonn 
et al., 1984; Ost, 1988, 1991; Sartory & Olajide, 1988; Klosko et al.,1990;Margraf 
& Schneider, 1990b; Michelson et al., 1989; Ost, 1991; Beck et al., 1992; Clark 
et al., 1994). Die Patienten in diesen Studien erfiillten meist die DSM-III-R- 
Kriterien fur die Diagnose Paniksyndrom, teilweise auch fur Agoraphobie mit 
Panikanfallen. Die Dauer der Behandlungen lag meist bei etwa 15 Sitzungen, 
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sell wan kle jedoch stark. In alien Studien wurden deutliche und stabile Verbes- 
serungen oder vollstandige Remissionen erzielt. Meist kam es zu zusatzlichen 
Besserungen in der Katamnese.zumindest jedenfalls blieb der bei Therapieen- 
de erreichte Status bestehen. Bei der groBen Mehrheit der Patienten konnten 
Angstanfalle langfristig vollig beseitigt werden. In den Studien, in denen dies 
untersucht wurde, war eine gezielte Behandlung der Angstanfalle nicht -spezi- 
fischen psychologischen Verfahren oder medikamentoser Therapie iiberlegen 
(Bonn et al., 1984; Griez & van den Hout, 1986; Sartory & Olajide, 1988; 
Michelson et al., 1989; Klosko et al., 1990; Clark et al., 1994). Eine Ubersicht 
zu vier neueren teilweise noch nicht veroffentlichten kontrollierten Therapie- 
studien geben Margraf et al. (1993). Auch diese Studien belegen, daB ca. 80 % 
der behandelten Panikpatienten nach der kognitiven Verhaltenstherapie pa- 
nikfrei sind und klinisch bedeutsame Verbesserungen in MaBen der Angst, 
Depression und Vermeidung aufweisen. Die Erfolge blieben in Katamnesen 
bis zu zwei Jahren stabil. Obwohl die in diesem Abschnitt dargestellten Ver- 
fahren hauptsachlich fiir Patienten mit Paniksyndrom ohne phobisches Ver- 
meidungsverhalten entwickelt wurden, sind sie jedoch auch sinnvoll in der 
Behandlung agoraphobischer Patienten mit „spontanen“ Angstanfallen (z. B. 
Michelson et al., 1989). Denn Riickfalle bei Agoraphobikern scheinen haufig 
dem Auftreten eines oder mehrerer erneuter Angstanfallen zu folgen (Gelder 
& Marks, 1966). 

Unabhangig von den hier besprochenen psychologischen Verfahren wurde 
die medikamentose Behandlung von Angstanfallen in teilweise sehr umfang- 
reichen Untersuchungen erprobt (z.B. Cross-National Collaborative Panic 
Study, 1992). Die meisten Patienten, die wegen ihrer Angstanfalle um psycho- 
logische oder psychiatrische Behandlung ersuchen, haben eine Geschichte 
fehlgeschlagener pharmakotherapeutischer Versuche hinter sich. Auch ist der 
MiBbrauch von Medikamenten nicht selten. So konnte der klinische Ein- 
druck entstehen, Pharmakotherapie sei nicht wirksam. Dies konnte jedoch 
teilweise mit der allgemein iiblichen Praxis zusammenhangen, Benzo- 
diazepine zu verschreiben,die nur „bei Bedarf" eingenommen werden sollen. 
Dies ist in der Behandlung von Angstanfallen weder unter pharma- 
kologischen noch unter lerntheoretischen Aspekten sinnvoll. Als therapeu- 
tisch gilt die langerfristig konstante Gabe von trizyklischen Antidepressiva 
(vor allem Imipramin, 100 bis zu 300 mg/Tag),Monoaminooxidase-Hemmern 
(wie etwa Phenelzin), Serotonin- Reuptake-Hemmern oder dem Triazolo- 
benzodiazepin Alprazolam (4 bis lOmg/Tag). Ein wesentlicher Nachteil der 
Pharmakotherapie besteht in der relativ hohen Abbrecherquote aufgrund 
der Nebenwirkungen (je nach Medikament zwischen 15 % und 41 %, Clum, 
1989) und der hohen Ruckfallquote nach Absetzen der Medikation (je nach 
Medikament zwischen 35 % und 90 %, Michelson & Marchione, 1991). Wir 
konnen hier nicht genauer auf weitere Vor- und Nachteile medikamentoser 
Behandlungen eingehen und verweisen auf entsprechende Ubersichten 
(Marks, 1983; Sartory, 1983; Telch et al., 1983; Hand, 1984; Judd et al., 1986; 
Margraf & Ehlers, 1986; Clum, 1989; Hollander et al., 1990; Michelson & 
Marchione, 1991; Buller, 1992). Theoretisch bedeutsam ist der Befund ver- 
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schiedener Studien, daB Antidepressiva im Gegensatz zu den Annahmen 
Kleins (1964) hauptsachlich antiphobische Effekte haben und nicht, wie im 
Rahmen der medizinischen Modelle angenommen, spezifisch auf die Angst- 
anfalle wirken (Maier et al., 1991; Michelson & Marchione, 1991). 

AbscblieBend laBt sich feststellen, da!3 sich in den letzten Jahren trotz man- 
cher noch offener Fragen groBe Fortschritte in der Erklarung und Behand- 
lung der Panikstorung feststellen lassen. Die empirischen Therapiestudien 
zeigten uber die verschiedenen Behandlungszentren hinweg sehr konsistente 
Ergebnisse. 



Weiterfuhrende Literatur 

Barlow, D. H. (1988). Anxiety and its disorders. New York: Guilford. 

Bartling, G., Fiegenbaum, W. & Krause, R. (1980). Reizuberflutung: Theorie und Pra- 
xis. Stuttgart: Kohlhammer. 

Beck, A. T., Emery, G. & Greenberg, R.L. (1985). Anxiety disorders and phobias. A 
cognitive perspective. New York: Basic Books. 

Hand, I. & Wittchen, H. U. (Eds.). (1988). Panic and phobias 2: Treatments and varia- 
bles affecting course and outcome. Berlin: Springer. 

Margraf, J. & Schneider, S. (1990). Panik. Angstanfdlle und ihre Behandlung (2. Auf- 
lage). Berlin: Springer. 

Marks, I. (1987). Fears, phobias, and rituals. Panic, anxiety, and their disorders. New 
York: Oxford University Press. 

Mathews, A. M., Gelder, M. G. & Johnston, D.W. (1981). Agoraphobia: Nature and 
treatment. New York: Guilford. 



Literatur 

Agras, W. S., Leitenberg, H. & Barlow, D.H. (1968). Social reinforcement in the mo- 
dification of agoraphobia. Archives of General Psychiatry, 1 9, 423-427. 

Agras, W. S., Sylvester, D. & Oliveau, D. ( 1969). The epidemiology of common fears 
and phobias. Comprehensive Psychiatry, 10, 151-156. 

American Psychiatric Association (Ed.). (1980). Diagnostic and statistical manual of 
mental disorders, third edition (DSM-I1I). Washington, DC: American Psychiatric 
Press. 

American Psychiatric Association (Ed.). (1987). Diagnostic and statistical manual of 
mental disorders, third edition-revised (DSM-III-R). Washington, DC: American 
Psychiatric Press. 

American Psychiatric Association (Ed.). (1994). Diagnostic and statistical manual of 
mental disorders, fourth edition (DSM-IV). Washington, DC: American Psychiatric 
Press. 

Anderson, D. J., Noyes, R. & Crowe, R. R. (1984). A comparison of panic disorder and 
generalized anxiety disorder. American Journal of Psychiatry, 141 , 572-575. 

Angst, J. & Dobler-Mikola, A. (1985 a). The Zurich study. V. Anxiety and phobia in 
young adults. European Archives of Psychiatry and Neurological Sciences, 235, 
171-178. 




140 



Anke Ehlers mid Jurgen Margraf 



Angst, J. & Dobler-Mikola, A. (1985 b). The Zurich study. VI. A continuum from 
depression to anxiety disorders? European Archives of Psychiatry and Neurological 
Sciences, 235, 179-186. 

Angst, J. & Vollrath, M. (1989). Angst und Depression. In P. Kielholz & C. Adams 
(Eds.), The kaleidoscope of anxiety states. Miinchen: Karger. 

Arnow, B. A., Taylor, C.B.,Agras,W. S. & Telch,M. J. (1986). Enhancing agoraphobia 
treatment outcome by changing couple communication patterns. Behavior Therapy, 
76,452-467. 

Arrindell, W. A. & Emmelkamp, P. M. G. (1986). Marital adjustment, intimacy and 
needs in female agoraphobics and their partners. British Journal of Psychiatry, 149, 
592-602. 

Ascher, L. M. (1980). Paradoxical intention. In A.J. Goldstein & E.B. Foa (Eds.), 
Handbook of behavioral interventions: A clinical guide (pp. 266-321). New York: 
Wiley. 

Ascher, L. M. (1981). Employing paradoxical intention in the treatment of agorapho- 
bia. Behaviour Research and Therapy, 19, 533-542. 

Baker, W. B. & White, L.H. (1986). Episodic hypertension secondary to panic disor- 
der. Archives of Internal Medicine, 146, 1129-1130. 

Bass, C. & Lelliott, P. T. (1989). Hyperventilation in the aetiology and treatment of 
anxiety disorders. In P. M. G. Emmelkamp, W.Everaerd.F. Kraaimaat & M. van Son 
(Eds.), Fresh perspectives on anxiety disorders (pp. 31^13). Amsterdam: Swets. 

Barlow, D. H. (1986). Behavioral conception and treatment of panic. Psychopharma- 
cology Bulletin, 22, 803-806. 

Barlow, D.H., Cohen, A. S., Waddell, M.T., Vermilyea, B.B., Klosko, J. S., Blanchard, 
E. B. & DiNardo, P. A. (1984). Panic and generalized anxiety disorders: Nature and 
treatment. Behavior Therapy, 15, 431-449. 

Barlow, D. H., Vermilyea,!, Blanchard, E. B., Vermilyea, B. B., DiNardo, P. A. & Cerny, 
J.A. (1985). The phenomenon of panic. Journal of Abnormal Psychology , 94, 
320-328. 

Barlow, D.H. & Waddell, M.T. (1985). Agoraphobia. In D.H. Barlow (Ed.), Clinical 
handbook of psychological disorders. New York: Guilford. 

Barlow, D. H., Craske, M. G., Cerny, J. A. & Klosko, J. S. (1989). Behavioral treatment 
of panic disorder. Behavior Therapy, 20, 261-282. 

Bartling, G., Fiegenbaum, W. & Krause, R. (1980). Reiziiberflutung. Theorie und Pra- 
xis. Stuttgart: Kohlhammer. 

Beck, A. T., Emery, G. & Greenberg, R. L. (1985). Anxiety disorders and phobias - A 
cognitive perspective. New York: Basic Books. 

Beck, A. T., Brown, G., Steer, R. A.,Eidelson, J.I. & Riskind, J. H. (1987). Differentia- 
ting anxiety and depression: A test of the content-specificity hypothesis. Journal of 
Abnormal Psychology, 96, 179-183. 

Beck, A. T., Steer, R. A., Sanderson, W. C. & Skeie, T. M. (1991). Panic disorder and 
suicidal ideation and behavior: Discrepant findings in psychiatric outpatients. Ame- 
rican Journal of Psychiatry, 148, 1195-1199. 

Beck, A. T., Sokol, L., Clark, D. A., Berchick, B. & Wright, F. (1992). Focused cognitive 
therapy of panic disorder: A crossover design and one year follow-up. American 
Journal of Psychiatry , 147, 778-783. 

Bennun, I., Hahlweg, K., Schindler, L. & Langlotz, M. (1986). Therapist’s and client’s 
perceptions in behaviour therapy: The development and cross-cultural analysis of 
an assessment instrument. British Journal of Clinical Psychology , 25, 275-283. 




Agoraphobien und Panikcinfiille 



141 



Bennun, I. & Schindler, L. (1988). Therapist and patient factors in the behavioural 
treatment of phobic patients. British Journal of Clinical Psychology , 27, 145-150. 

Bibb, J. L. & Chambless D. L. (1986). Alcohol use and abuse among diagnosed ago- 
raphobics. Behaviour Research and Therapy , 24 , 49-58. 

Bonn, J. A., Readhead, C. P. A. & Timmons, B. A. (1984). Enhanced adaptive behav- 
ioral response in agoraphobic patients pretreated with breathing retraining. Lancet, 
665-669. 

Boyd, J. H. (1986). Use of mental health services for treatment of panic disorder. 
American Journal of Psychiatry, 143, 1569-1574. 

Brady, E. U. & Kendall, P. C. (1992). Comorbidity of anxiety and depression in chil- 
dren and adolescents. Psychological Bulletin, 111, 244-255. 

Bregman, E. (1934). An attempt to modify the emotional attitude of infants by the 
conditioned response technique. Journal of Genetic Psychology , 95, 169-198. 

Brown, T. A. & Cash, T. F. (1990). The phenomenon of nonclinical panic: Parameters 
of panic, fear, and avoidance. Journal of Anxiety Disorders, 4, 15-29. 

Buglass, D., Clarke, J., Henderson, A. S., Kreitman, N. & Presley, A. S. (1977). A study 
of agoraphobic housewives. Psychological Medicine, 7, 73-86. 

Buller.R. (1992).Biologie und Pharmakotherapie der Panikattacken .Nervenheilkun- 
de, //,4-7. 

Bums, L.E., Thorpe, G. L. & Cavallero, A. (1986). Agoraphobia eight years after 
behavioral treatment: A follow-up study with interview, questionnaire and behav- 
ioral data. Behavior Therapy ,17, 580-591. 

Cameron, O. G., Thyer, B. A., Nesse, R. M. & Curtis, G. C. (1986). Symptom profiles 
of patients with DSM-III anxiety disorders. American Journal of Psychiatry, 143, 
1132-1137. 

Cerny, J.,Klosko, J. S. & Barlow,D.H. (1984). Cognitive therapy manual. Unveroffent- 
lichtes Manuskript, Phobia and Anxiety Disorders Clinic, State University of New 
York at Albany. 

Chambless, D. L. (1985). The relationship of severity of agoraphobia to associated 
psychopathology. Behaviour Research and Therapy, 23, 305-310. 

Chambless, D.L. & Goldstein, A. 1(1980). Agoraphobia. In A. J. Goldstein & E.B. Foa 
(Eds.), Handbook of behavioral interventions: A clinical guide (pp. 322^115). New 
York: Wiley. 

Chambless, D.L., Foa, E.B., Groves, G.A. & Goldstein, A. J. (1982). Exposure and 
communication training in the treatment of agoraphobia. Behaviour Research and 
Therapy ,20, 219-231. 

Chambless, D. L., Caputo, G. C., Bright, P. & Gallagher, R. (1984). Assessment of fear 
of fear in agoraphobics: The Body Sensations Questionnaire and the Agoraphobic 
Cognitions Questionnaire. Journal of Consulting and Clinical Psychology, 52, 
1090-1097. 

Chambless, D. L., Goldstein, A. J., Gallagher, R. & Bright, P (1986). Integrating behav- 
ior therapy and psychotherapy in the treatment of agoraphobia. Psychotherapy, 23, 
150-159. 

Chambless, D.L. & Gracely, E.J. (1988). Prediction of outcome following in vivo 
exposure treatment of agoraphobia. In I. Hand & H. U. Wittchen (Eds.), Panic and 
phobias 2 (pp. 209-220). Berlin: Springer. 

Clark, D. M. (1986). A cognitive approach to panic. Behaviour Research and Therapy, 
24, 461-470. 




142 



Anke Ehlers mid Jurgen Margraf 



Clark, D. M., Salkovskis, P. M. & Chalkley, A. J. (1985). Respiratory control as a treat- 
ment for panic attacks. Journal of Experimental Psychiatry and Behavior Therapy , 
76,23-30. 

Clark, D.M., Salkovskis, P.M., Gelder, M., Koehler, K., Martin, M., Anastasiades, P, 
Hackman, A., Middleton, H. & Jeavonne, A. (1988). Test of a cognitive theory of 
panic. In I. Hand & H. U. Wittchen (Eds.), Panic and phobias 2 (pp. 149-158). Berlin: 
Springer. 

Clark, D.M., Salkovskis, P.M., Hackman, A., Middleton, H„ Anastasiades, P.& Gelder, 
M. G. (1994). A comparison of cognitive therapy, applied ralaxation and imipramine 
in the treatment of panic disorder. British Journal of Psychiatry, 165, 556-559. 

Clark, D. M„ Salkovskis, P. M„ Middleton, H., Anastasiades, P„ Hackman, A. & Gelder, 
M. G. (zur Veroffentlichung eingereicht). Cognitive mediation of lactate induced 
panic. 

Clark, L. A. & Watson, D. (1991). Tripartite model of anxiety and depression: Psycho- 
metric eveidence and taxonomic implications. Journal of Abnormal Psychology, 
706,316-336. 

Clum, G. A. (1989). Psychological interventions vs. drug in the treatment of panic. 
Behavior Therapy , 20, 429-457. 

Coryell, W., Noyes, R. & Clancy,J. (1982). Excess mortality in panic disorder. Archives 
of General Psychiatry, 39, 701-703. 

Coryell, W.. Noyes, R.& Clancy,! (1983). Panic disorder and primary unipolar depres- 
sion. Journal of Affective Disorders, 5, 311-317. 

Coryell, W., Noyes, R. & House, J. D. ( 1986). Mortality among outpatients with panic 
disorder. American Journal of Psychiatry, 143, 508-510. 

Cross-National Collaborative Panic Study, Second Phase Investigators (1992). Drug 
treatment of panic disorder. Comparative efficacy of alprazolam, imipramine, and 
placebo. British Journal of Psychiatry, 160, 191-202. 

Davey, G. C. L. (1989). UCS reevaluation and conditioning models of acquired fears. 
Behaviour Research and Therapy, 27, 521-528. 

de Beurs, E., Lange, A. & van Dyck (1992). Self-monitoring of panic attacks and 
retrospective estimates of panic discordant findings. Behaviour Research and The- 
rapy ,30, 411-413. 

de Silva, P. & Rachman, S. (1984). Does escape behavior strengthen agoraphobic 
avoidance? A preliminary study. Behaviour Research and Therapy, 22, 87-91. 

Dilling, H.,Mombour, W. & Schmidt, M.H. (Hrsg.). (1991). Internationale Klassifika- 
tion psychischer Storungen. ICD-10 Kapitel V (F). Klinisch-diagnostische Leitlinien. 
Bern: Huber. 

Eaton, W. W. & Keyl, P. (1990). Risk factors for the onset of Diagnostic Interview 
Schedule/DSM-III agoraphobia in a prospective, population-based study. Archives 
of General Psychiatry, 47, 819-824. 

Ehlers, A. (1989). Das Paniksyndrom. Psychologie der korperlichen Symptome. Un- 
veroffentlichte Habilitationsschrift, Universitat Marburg. 

Ehlers, A. (1991). Cognitive factors in panic attacks: Symptom probability and sensi- 
tivity. Journal of Cognitive Psychotherapy, 5, 157-173. 

Ehlers, A. (1993). Interoception and panic disorder. Advances of Behaviour Research 
and Therapy, 15, 2-21. 

Ehlers, A., Margraf, J. & Roth, W. T. ( 1986a). Panik und Angst: Theorie und Forschung 
zu einer neuen Klassifikation der Angststorungen. Zeitschrift fi'ir Klinische Psycho- 
logie, 15, 281-302. 




Agoraphobien und Panikanfdlle 



143 



Ehlers, A., Margraf, J. & Roth, W. T. (1986b). Experimental induction of panic attacks. 
In I. Hand & H.U.Wittchen (Eds.), Panic and phobias (pp. 53-66). Berlin: Springer. 

Ehlers, A., Margraf, J., Davies, S. & Roth, W.T. (1988a). Selective information process- 
ing of threat cues in subjects with panic attacks. Cognition and Emotion, 2, 201-220. 

Ehlers, A., Margraf, J. & Roth, W. T. (1988b). Interaction of expectancy and physiolo- 
gical stressors in a laboratory model of panic. In D. Hellhammer, I. Florin & H. 
Weiner (Eds.), Neurobiological approaches to human disease (pp. 379-384). Toron- 
to: Huber. 

Ehlers, A., Margraf, J. & Roth, W.T. (1988c). Selective information processing, in- 
teroception, and panic attacks. In I. Hand & H.U.Wittchen (Eds.), Panic and pho- 
bias 2 (pp. 129-148). Berlin: Springer. 

Ehlers, A., Margraf, J., Roth, W.T., Taylor, C.B. & Birbaumer, N. (1988d). Anxiety 
induced by false heart rate feedback in patients with panic disorder. Behaviour 
Research and Therapy, 26, 1-11. 

Ehlers, A. & Margraf, J. (1989). The psychophysiological model of panic. In P. M. G. 
Emmelkamp, W. Everaerd, F. Kraaimaat & M. van Son (Eds.), Fresh perspectives 
on anxiety disorders (pp. 1-29). Amsterdam: Swets. 

Ehlers, A. & Margraf, J. (1992). Angst und korperliche Symptome:Neue Erkenntnisse 
zum Paniksyndrom. In W. Fiegenbaum, J. Margraf, I. Florin & A. Ehlers (Hrsg.), 
Zukunftsperspektiven der Klinischen Psychologie (S.99-113). Berlin: Springer. 

Ehlers, A. & Margraf, J. (1993). „Angst vor der Angst". Ein neues Konzept in der 
Diagnostik der Angststorungen. Verhaltenstherapie, 3, 14-24. 

Ehlers, A., Margraf, J. & Chambless, D. (1993 ). Fragebogen zu korperbezogenen Ang- 
sten, Kognitionen und Vermeidung. Manual. Weinheim: Beltz. 

Emmelkamp, P.M. G. & Kuipers, A. C.M. (1979). Agoraphobia: A follow-up study 
four years after treatment. British Journal of Psychiatry, 134, 352-355. 

Emmelkamp, P. M. G. & van den Hout, (1983). Failures in treating agoraphobia. In 
Foa, E. B. & Emmelkamp, P. M. G. (Eds.), Failures in behavior therapy. New York: 
Wiley. 

English, H.B. (1929). Three cases of the conditioned fear response". Journal of 
Abnormal Psychology, 34, 221-225. 

Eysenck, H. & Rachman.S. (1965). Causes and cures of neurosis. London: Routledge 
and Kegan Paul. 

Fiegenbaum, W. (1986). Agoraphobie - Theoretische Konzepte und Behandlungsme- 
thoden. Opladen: Westdeutscher Verlag. 

Fiegenbaum, W. (1988). Longterm efficacy of graded and massed exposure in agora- 
phobics. In I. Hand & H. U. Wittchen (Eds .), Panic and phobias 2 (pp. 83-88). Berlin: 
Springer. 

Fischer, M., Hand, I. & Angenendt, J. (1988). Failures in exposure treatment of ago- 
raphobia: An exploratory analysis. In I. Hand & H.U. Wittchen (Eds.), Panic and 
phobias 2 (pp. 195-208). Berlin: Springer. 

Fisher, L. M. & Wilson, G. T. ( 1985). Psychology of agoraphobia. Behaviour Research 
and Therapy, 23, 97-107. 

Foa, E.B., Jameson, J.S., Turner, R.M. & Payne, L. L. (1980). Massed vs. spaced expo- 
sure sessions in the treatment of agoraphobia .Behaviour Research and Therapy, 18, 
333-338. 

Foa, E. B. & Kozak, M. J. (1986). Emotional processing of fear: Exposure to corrective 
information. Psychological Bulletin, 99, 20-35. 

Freedman, R.,Ianni,B.,Ettedgui,E. & Puthezhath, N. (1985). Ambulatory monitoring 
of panic disorder. Archives of General Psychiatry, 42, 244-248. 




144 



Anke Ehlers mid Jurgen Margraf 



Freud, S. (1895). Uber die Berechtigung, von der Neurasthenie einen bestimmten 
Symptomenkomplex als „Angstneurose“ abzutrennen. Neurologisches Zen- 
tralblatt, 2. In S. Freud (1947), Gesammelte Werke (Band I). London: Imago. 

Freud, S. (1947). Wege der psychoanalytischen Therapie. In S. Freud, Gesammelte 
Werke (Band I). London: Imago. 

Garssen, B.,Van Veenendaal.W. & Bloemink.R. (1983). Agoraphobia and the hyper- 
ventilation syndrome. Behaviour Research and Therapy, 21, 643-649. 

Gelder, M. G. & Marks, I. (1966). Severe agoraphobia: A controlled prospective trial 
of behavior therapy. British Journal of Psychiatry, 112, 309-319. 

Ghosh, A. & Marks, I. (1987). Self-directed exposure for agoraphobia: A controlled 
trial. Behavior Therapy, 18, 3-16. 

Gitlin, B. C., Martin, J., Shear, M.K., Frances, A., Ball, G. & Josephson, S. C. (1985). 
Behavior therapy for panic disorder. Journal of Nervous and Mental Disease, 173, 
742-743. 

Goethe, J. W. (1970).Dichtung und Wahrheit. In J. W. Goethe, Werke (Band 5). Frank- 
furt: Insel Verlag. 

Goldstein, A.J. (1982). Agoraphobia: Treatment successes, treatment failures, and 
theoretical implications. In D.L. Chambless & A.J. Goldstein. Agoraphobia: Mul- 
tiple perspectives on theory and treatment. New York: Wiley. 

Goldstein, A.J. & Chambless, D.L. (1978). A reanalysis of agoraphobia. Behavior 
Therapy, 9, 47-59. 

Gray, J. A. (1971). The psychology of fear and stress. London: Weidenfeld & Nichol- 
son. 

Griez, E. & van den Hout, M. A. (1983). Treatment of phobophobia by exposure to 
C02-induced anxiety symptoms. Journal of Nervous and Mental Disease, 171, 
506-508. 

Griez, E., Pols, H. J. & van den Hout,M. A. (1986). Acid-base balance in real life panic. 
Journal of Affective Disorders , 12, 263-266. 

Griez, E. & van den Hout, M. A. (1986). CO 2 inhalation in the treatment of panic 
attacks. Behaviour Research and Therapy, 24, 145-150. 

Guttmacher, L. B. & Nelles, C. (1984). In vivo desensitization alteration of lactate-in- 
duced panic: A case study. Behavior Therapy, 15, 369-372. 

Hallam, R. S. (1978). Agoraphobia: A critical review of the concept. British Journal of 
Psychiatry, 133, 314-319. 

Hallam, R. S. (1985). Anxiety. Psychological perspectives on panic and agoraphobia. 
London: Academic Press. 

Haley, J. (1979). Direktive Familientherapie. Strategien fi'ir die Losung von Problemen. 
Miinchen: Pfeiffer. 

Hand, I. (1984). Verhaltenstherapie und Psychopharmaka bei Phobien? Welche Kon- 
sequenzen hat die „Entdeckung“ der Panic-Disorders wirklich fur die verhaltens- 
therapeutische Praxis und Forschung? In P. Gotze (Hrsg.), Leitsymptom Angst. 
Berlin: Springer. 

Hand, I., Lamontagne, Y. & Marks, I. (1974). Group exposure (flooding) in vivo for 
agoraphobics. British Journal of Psychiatry, 124, 588-602. 

Hand, I., Angenendt, J., Fischer, M. & Wilke, C. (1986). Exposure in vivo with panic 
management: Treatment rationale and longterm outcome. In I. Hand & H. U. Witt- 
chen (Eds.), Panic and phobias (pp. 104-128). Berlin: Springer. 

Helmchen, H. & Linden, M. (1986). Die Differenzierung von Angst und Depression. 
Berlin: Springer. 

Herrnstein, R. J. (1969). Method and theory in the study of avoidance. Psychological 
Review, 76, 49-69. 




Agoraphobien und Panikanfcille 



145 



Hibbert, G. A. (1984). Ideational components of anxiety. British Journal of Psychiatry, 
144, 618-624. 

Hibbert, G.A. & Pilsbury, D. (1988). Hyperventilation in panic attacks. Ambulant 
monitoring of transcutaneous carbon dioxide. British Journal of Psychiatry, 153, 
76-80. 

Himadi, W. G., Cerny, J.A., Barlow, D.H., Cohen, S. & O’Brien, G.T. (1986). The 
relationship of marital adjustment to agoraphobia treatment outcome. Behaviour 
Research and Therapy, 24, 107-115. 

Hoehn-Saric, R. (1981). Characteristics of chronic anxiety patients. In D.F. Klein & 
J. G. Rabkin (Eds.), Anxiety: New research and changing concepts. New York: Raven 
Press. 

Hoehn-Saric, R. ( 1982). Comparison of generalized anxiety disorder with panic disor- 
der patients. Psychopharmacology Bulletin, 18, 104-108. 

Hollander, E., Hatterer, J. & Klein, D. E (1990). Antidepressants for the treatment of 
panic and agoraphobia. In M. Roth, M. D. Burrows & R. Noyes (Eds.), Handbook 
of anxiety, Vol. III. (pp. 207-232). Amsterdam: Elsevier. 

Holt, P. E. & Andrews, G. (1989). Hyperventilation and anxiety in panic disorder, 
social phobia, GAD and normal controls. Behaviour Research and Therapy, 27, 
453-460. 

Howard, K. I. & Orlinski, D. E. (1986). Process and outcome in psychotherapy. In S. L. 
Garfield & A.E. Bergin (Eds.), Handbook of psychotherapy and behavior change 
- An empirical analysis (3rd ed). New York: Wiley. 

Jacob, R. G. & Rapport, M.D. (1984). Panic disorder: Medical and psychological 
parameters. In S. M. Turner (Ed.), Behavioral theories and treatment of anxiety. New 
York: Plenum Press. 

Johnson, J., Weissman, M.M. & Klerman, G.L. (1990). Panic disorder, comorbidity, 
and suicide atttempts. Archives of General Psychiatry, 47, 805-808. 

Judd, F. K., Norman, T. R. & Burroughs, G.D. (1986). Pharmacological treatment of 
panic disorder. International Clinical Psychopharmacology , 1, 3-16. 

Katon, W. & Roy-Byrne, P. P. (1991). Mixed anxiety and depression. Journal of Ab- 
normal Psychology, 100, 337-345. 

Klein, D.F. (1964). Delineation of two drug-responsive anxiety syndromes. Psycho- 
pharmacologia, 5, 397-408. 

Klein, D. F. (1980). Anxiety reconceptualized. Comprehensive Psychiatry, 21 , 411-427. 

Klein, D. F. & Fink, M. (1962). Psychiatric reaction patterns to imipramine. American 
Journal of Psychiatry, 119, 432-438. 

Klosko, J. S., Barlow, D.H., Tassinari, R. B. & Cerny, J. A. (1990). A comparison of 
alprazolam and behavior therapy in the treatment of panic disorder. Journal of 
Consulting and Clinical Psychology, 58, 77-84. 

Lader, M. (1975). The psychophysiology of mental illness. London: Routledge & Ke- 
gan Paul. 

Lang, P.J. (1977). Imagery in therapy: An information processing analysis of fear. 
Behavior Therapy, 8, 862-886. 

Last, C. G., Barlow, D.H. & O’Brien, G.T. (1984). Precipitants of agoraphobia: Role 
of stressful life events. Psychological Reports, 54, 567-570. 

Lazarus, A. A. (1978). Verhaltenstherapie im Ubergang. Breitbandmethoden fur die 
Praxis. Miinchen: Ernst Reinhardt Verlag. 

Leckman, J.F., Weissman, M.M., Merinkangas, K.R., Pauls, D.L. & Prusoff, B.A. 
(1983). Panic disorder and major depression. Archives of General Psychiatry, 40, 
1055-1060. 




146 



Anke Ehlers mid Jurgen Margraf 



Leitenberg, H., Agras, W. S., Allen, R., Butz, R. & Edwards, J. (1975). Feedback and 
therapist praise during treatment of phobia. Journal of Consulting and Clinical 
Psychology , 43, 396-404. 

Lelliott, P. T., Marks, I. M., Monteiro, W. Q,Tsakiris,F. & Noshirvani, H. (1987). Ago- 
raphobia 5 years after imipramine and exposure. Outcome and predictors. Journal 
of Nervous and Mental Disease, J75, 599-605. 

Lelliott, P.T., Marks, I.M. & McNamee, G. (1989). The onset of panic disorder with 
agoraphobia. Archives of General Psychiatry, 46, 1000-1004. 

Ley, R. A. (1985). Agoraphobia, the panic attack, and the hyperventilation syndrome. 
Behaviour Research and Therapy, 25,79-81. 

Liebowitz, M. R., Gorman, J., Fyer, A., Levitt, M., Dillon, D., Levy, G., Appleby, I., 
Anderson, S.,Palij,M., Davies, S. & Klein, D.F. (1985). Lactate provocation of panic 
attacks: II. Biochemical and physiological findings. Archives of General Psychiatry, 
42, 709-719. 

Lum, C. (1981). Hyperventilation and anxiety state. Journal of the Royal Society of 
Medicine, 74, 1^1. 

Maier, W., Buller, R., Argyle, N., Roth, M. & Benkert, O. (1991). Die Bedeutung 
agoraphober Syndrome bei Patienten mit Panikstorungen filr die Diagnose und 
die psychopharmakologische Therapie. Verhaltenstherapie, 1, 26-33. 

Margraf, J. ( 1989). Beitrdge zur Diagnostik, Theorie und Therapie des Paniksyndroms. 
Unveroffentlichte Habilitationsschrift, Universitat Marburg. 

Margraf, J., Barlow, D. H., Clark, D. M. & Telch, M. J. (1993). Psychological treatment 
of panic: Work in progress on outcome, active ingredients, and follow-up. Behaviour 
Research and Therapy, 31, 1-8. 

Margraf, J. & Ehlers, A. ( 1986). Erkennung und Behandlung von akuten Angstanfal- 
len. In J. C. Brengelmann, & G. Biihringer (Hrsg.), Therapieforschung fiir die Praxis 
6. Miinchen: Gerhard Rottger Verlag. 

Margraf,! & Ehlers, A. (1988). Panic attacks in nonclinical subjects. In I. Hand & H. U. 
Wittchen (Eds.), Panic and phobias 2 (pp. 103-116). Berlin: Springer. 

Margraf, J. & Ehlers, A. (1989). Biological models of agoraphobia and panic disorder: 
Theory and evidence. In M. Roth, M. D. Burrows & R. Noyes (Eds.), Handbook of 
anxiety (Vol. Ill, pp. 79-140). Amsterdam: Elsevier. 

Margraf, I, Ehlers, A., Herber, B.,Meisner, K. & Wrobel.F. (1991). Hyperventilation, 
Angstanfalle und soziale Angste. Verhaltenstherapie, 1, 34-46. 

Margraf, I, Ehlers, A. & Roth, W.T. (1986a). Sodium lactate infusions and panic 
attacks: A review and critique. Psychosomatic Medicine, 48, 23-51. 

Margraf, !, Ehlers, A. & Roth, W. T. ( 1986b). Biological models of panic disorder and 
agoraphobia - A review. Behaviour Research and Therapy, 24, 553-567. 

Margraf, I, Ehlers, A. & Roth, W. T. (1988). Mitral valve prolapse and panic disorder: 
A review of their relationship. Psychosomatic Medicine, 50, 93-113. 

Margraf, I, Ehlers, A. & Roth, W. T. (1989). Hyperventilation and expectancy as lab- 
oratory stressors. In H. Weiner, I. Florin, R. Murison & D. Hellhammer (Eds.), 
Frontiers of stress research (pp. 395-401). Toronto: Huber. 

Margraf, I, Taylor, C. B., Ehlers, A., Roth, W. T. & Agras, W. S. (1987). Panic attacks in 
the natural environment. Journal of Nervous and Mental Disease, 175, 558-565. 

Margraf, !, Ehlers, A., Roth, W. T., Taylor, C. B. & Agras, W. S. (zur Veroffentlichung 
eingereicht). Expectancy effects in experimental panic induction: A psychophysio- 
logical interaction. 

Margraf, J. & Schneider, S. (1990 a). Panik. Angstanfalle und ihre Behandlung (2. Auf- 
lage). Berlin: Springer. 




Agoraphobien und Panikcinfiille 



147 



Margraf, J. & Schneider, S. (1990 b). Therapie und Verlaufsprognose von Panikanfal- 
len. Unveroffentlichter Zwischenbericht zum DFG-Projekt Ma 1116/1-1 bis 1-4. 
Universitat Marburg. 

Marks, I. ( 1978). Behavioral psychotherapy of adult neurosis. In S. L. Garfield & A. E. 
Bergin (Eds.), Handbook of psychotherapy and behavior change - An empirical 
analysis (2nd ed.). New York: Wiley. 

Marks, I. (1981). The cure and care of the neuroses. New York: Wiley. 

Marks, I. (1983). Are there anticompulsive or antiphobic drugs? Review of evidence. 

British Journal of Psychiatry, 143, 338-347. 

Marks, I. (1987 a). Fears, phobias, and rituals. Panic, anxiety, and their disorders. New 
York: Oxford University Press. 

Marks, I. (1987 b). Agoraphobia, panic disorder and related conditions in the DSM- 
III-R and IC’D- 1 0. Journal of Psychopharmacology , 1, 6-12. 

Marks, I. & Herst, E. R. (1970). A survey of 1200 agoraphobics in Britain. Social 
Psychiatry, 5, 16-24. 

Mathews, A. M., Gelder, M. G. & Johnston, D.W. (1981). Agoraphobia: Nature and 
treatment. New York: Guilford Press. 

Mathews, A. M. & Shaw, P. M. (1973). Emotional arousal and persuasion effects in 
flooding. Behaviour Research and Therapy ,11, 587-598. 

Mathews, A. M., Teasdale, J. D., Munby, M., Johnston, D. W. & Shaw, P. M. (1977). A 
homebased treatment program for agoraphobia. Behavior Therapy, 8, 915-924. 
Mavissakalian, S. M., Michelson, L., Greenwald, D., Kornblith, S. & Greenwald, M. 
(1983). Cognitive-behavioral treatment of agoraphobia: Paradoxical intention vs. 
self-statement training. Behaviour Research and Therapy, 21, 75-86. 
Mavissakalian, S. M. & Michelson, L. (1986). Agoraphobia: Therapy-assisted in vivo 
exposure and imipramin e. Journal of Clinical Psychiatry, 47, 117-122. 

McCue, E. C. & McCue, P. A. (1984). Organic and hyperventilatory causes of anxiety- 
type symptoms. Behavioural Psychotherapy, 12, 308-317. 

McNally, R. J. (1987). Preparedness and phobias: A review. Psychological Bulletin, 1 01 , 
283-303. 

McNally, R.J. (1990). Psychological approaches to panic: A review. Psychological 
Bulletin, 108, 403-419. 

McNally, R. J. & Foa, E. B. (1987). Cognition and agoraphobia. Cognitive Therapy and 
Research , 11, 567-582. 

McPherson, F. M., Brougham, I. & McLaren, S. (1980). Maintenance of improvement 
of agoraphobic patients treated by behavioural methods - four year follow-up. 
Behaviour Research and Therapy, 18, 150-152. 

Mendel, J. C. G. & Klein, D.F. (1969). Anxiety attacks with subsequent agoraphobia. 
Comprehensive Psychiatry , 10, 190-195. 

Michelson, L. (1987). Cognitive behavioral assessment and treatment of agoraphobia. 
In L. Michelson & L. M. Ascher (Eds.), Anxiety and stress disorders. New York: 
Guilford. 

Michelson, L., Mavissakalian, M. & Marchione, K. (1985). Cognitive and behavioral 
treatments of agoraphobia: Clinical, behavioral, and psychophysiological outcomes. 
Journal of Consulting and Clinical Psychology, 53, 913-925. 

Michelson, L., Mavissakalian, M., Marchione, K., Dancu, C. & Greenwald, M. (1986). 
The role of self-directed in vivo exposure in cognitive, behavioral, and psychophy- 
siological treatments of agoraphobia. Behavior Therapy, 17, 91-108. 




148 



Anke Ehlers mid Jurgen Margraf 



Michelson, L., Marchione, K. & Greenwald, N. (1989, November). Cognitive -behav- 
ioral treatment of agoraphobia. Paper presented at the Annual Meeting of the 
Association for the Advancement of Behavior Therapy, Washington, DC 

Michelson, L., Marchione, K., Greenwald, N., Glanz, L., Testa, S. & Marchione, N. 
(1990). Panic disorder: Cognitive-behavioral treatment. Behaviour Research and 
Therapy, 28, 141-151. 

Michelson, L. & Marchione, K. (1991). Behavioral, cognitive, and pharmacological 
treatments of panic disorder with agoraphobia: Critique and synthesis. Journal of 
Consulting and Clinical Psychology, 59, 100-114. 

Miller, N.E. (1951). Learnable drives and rewards. In S.S. Stevens (Ed.), Handbook 
of experimental psychology. Chichester: Wiley. 

Mineka, S. (1985). Animal models of anxiety-based disorders: Their usefulness and 
limitations. In A. H. Tuma & J. D. Maser (Eds.), Anxiety and the anxiety disorders 
(pp. 199-244). Hillsdale, NJ: Erlbaum. 

Mineka, S. (1994). Evolutionary memories, emotional processing, and the emotional 
disorders. In D. Melin (Ed.), The psychology of learning and motivation (Vol.28). 
New York: Academic Press. 

Mineka, S. & Tomarken, A. J. (1989). The role of cognitive biases in the origins and 
maintenance of fear and anxiety disorders. In T. Archer & L. G. Nilson (Eds.), 
Aversion, avoidance, and anxiety: Perspectives on aversively motivated behavior 
(pp. 195-221). Hillsdale, NJ: Erlbaum. 

Moras, K. & Barlow, D.H. (1992). Dimensionale Diagnose und das Problem von 
Angst und Depression. In W. Fiegenbaum, J. Margraf, I. Florin & A. Ehlers (Hrsg.), 
Zukunftsperspektiven der Klinischen Psychologie (S. 87-100). Berlin: Springer. 

Mowrer, O.H. (1947). On the dual nature of learning as a reinterpretation of .condi- 
tioning’ and .problem-solving’. Harvard Educational Review, 102-148. 

Mowrer, O. H. (1960). Learning theory and behavior. New York: Wiley. 

Munby, M. & Johnston, D. W. (1980). Agoraphobia: The long-term follow-up of beha- 
vioural treatment. British Journal of Psychiatry, 137, 418-427. 

Myers, J. K., Weissman, M. M., Tischler, G. L., Holzer, C. E., Leaf, P. J., Orvaschel, H., 
Anthony, J. C., Boyd, J.H., Burke, J.D., Kramer, M. & Stoltzman, R. (1984). Six- 
month prevalence of psychiatric disorders in three communities. Archives of Gen- 
eral Psychiatry, 41, 959-967. 

Nisbett, R.F. & Wilson, T.R (1977). Telling more than we know: Verbal reports on 
mental processes. Psychological Review, 84, 231-279. 

Norton, G. R., Harrison, B., Hauch, J. & Rhodes, L. (1985). Characteristics of people 
with infrequent panic attacks. Journal of Abnormal Psychology, 94, 216-221. 

Norton, G.R., Dorward, J. & Cox, B. J. (1986). Factors associated with panic attacks 
in nonclinical subjects. Behavior Therapy ,17, 239-252. 

Norton, G. R., Cox, B . J. & Schwartz, M. A. J. (1992). Critical analysis of the DSM-III-R 
classification of panic disorder: A survey of current opinions. Journal of Anxiety 
Disorders, 6, 159-167. 

Noyes, R., Woodman, C., Gravey, M. J., Cook, B. L., Suelzer, M., Clancy, J. & Anderson, 
D. J. (1992). Generalized anxiety disorder vs. panic disorder. Distinguishing charac- 
teristics and patterns of comorbidity. The Journal of Nervous and Mental Disease, 
180, 369-379. 

O'Brien, G. T. & Barlow, D. H. (1984). Agoraphobia. In S. M. Turner (Ed.), Behavioral 
theories and treatment of anxiety. New York: Plenum Press. 

Ohman, A. (1993). Fear and anxiety as emotional phenomena: Clinical phenomeno- 
logy, evolutionary perspectives, and information processing mechanisms. In N. Le- 




Agoraphobien und Panikanfdlle 



149 



wis & J. M.Haviland (Eds.), Handbook of emotions (pp. 511-536). New York: Guil- 
ford. 

Oilman, A., Dimberg, U. & Ost, L. G. (1985). Animal and social phobias: Biological 
constraints on learned fear responses. In S. Reiss & R. Bootzin (Eds.), Theoretical 
issues in behavior therapy. New York: Academic Press. 

Oppenheim,H. (1911). Textbook of nervous diseases for physicians and students. New 
York: Stechert. 

Ost, L. G. (1987). Age of onset in different phobias. Journal of Abnormal Psychology, 
96, 223-229. 

Ost, L. G. (1988). Applied relaxation vs. progressive relaxation in the treatment of 
panic disorder. Behaviour Research and Therapy, 26, 13-22. 

Ost, L. G. (1991, September). Cognitive therapy vs. applied relaxation in the treatment 
of panic disorder. Paper presented at the Annual Meeting of the European Asso- 
ciation for Behaviour Therapy. 

O’Sullivan, G. & Marks, I. M. (1990). Long-term outcome of phobic and obsessive- 
compulsive disorders after treatment. In M. Roth, M. D. Burrows & R. Noyes (Eds.), 
Handbook of anxiety (Vol. IV, pp. 87-108). Amsterdam: Elsevier. 

Pauli, R, Marquardt, C., Hard, L., Nutzinger, D. O., Holzl, R. & Strian, F. (1991). 
Anxiety induced by cardiac perceptions in patients with panic attacks: A field study. 
Behaviour Research and Therapy ,29, 137-145. 

Rachman, S. (1977). The conditioning theory of fear acquisition: A critical examinati- 
on. Behaviour Research and Therapy, 15, 375-387. 

Rachman, S. ( 1984). Agoraphobia - A safety signal perspective. Behaviour Research 
and Therapy, 22, 59-70. 

Rachman, S. J. (1990). Fear and courage (2nd ed.). New York: Freeman. 

Rachman, S., Craske, M., Tallman, K. & Solyom, C. (1986). Does escape behavior 
strengthen agoraphobic avoidance? A replication. Behavior Therapy, 1 7, 366-384. 

Rapee, R. M. (1985). A case of panic disorder treated with breathing retraining. Jour- 
nal of Behavior Therapy and Experimental Psychiatry, 16, 63-65. 

Rapee, R.M. (1986). Differential response to hyperventilation in panic disorder and 
generalized anxiety disorder. Journal of Abnormal Psychology, 95, 24-28. 

Rapee, R., Mattick, R. & Murrell, E. (1986). Cognitive mediation in the affective 
component of spontaneous panic attacks. Journal of Experimental Psychiatry and 
Behavior Therapy ,17, 245-253. 

Rapee, R.M., Craske, M. G. & Barlow, D.H. (1990). Subject-described features of 
panic attacks using self-monitoring. Journal of Anxiety Disorders, 4, 171-181. 

Rapee, R.M., Brown, T. A., Antony, M.M. & Barlow, D.H. (1992a). Reponse to hy- 
perventilation and inhalation of 5.5 % carbon-dioxide enriched air across the 
DSM-III-R anxiety disorders. Journal of Abnormal Psychology, 101, 538-552. 

Rapee, R.M. , Sanderson, W. C., McCauley, P. A. & Di Nardo, P. A. (1992b). Differen- 
ces in reported symptom profiles between panic disorder and other DSM-III-R 
anxiety disorders. Behaviour Research and Therapy, 30, 45-52. 

Raskin, M., Peeke, H. V. S., Dickman, W. & Pinsker, H. (1982). Panic and generalized 
anxiety disorder. Archives of General Psychiatry, 39, 687-689. 

Reinecker, H. (1987 a). Differentielle Effekte der Vermittlung plausibler Atiologie- 
und Anderungsmodelle. In D. O. Nutzinger, D. Pfersman, T. Welan & H. G. Zapo- 
toczky (Hrsg.), Herzphobie (S. 126-135). Stuttgart: Enke. 

Reinecker, H. (1987 b). Grundlagen der Verhaltenstherapie. Mtinchen: Urban & 
Schwarzenberg. 




150 



Anke Ehlers mid Jurgen Margraf 



Reinecker,H., Hartmann, K. & Eisenack,P. (1985 ). Plausible Atiologie- und Therapie- 
modelle. Differentielle Effekte bei der Therapie von Herzphobikern. Memorandum 
5/1985, Lehrstuhl Psychologie III, Universitat Bamberg. 

Reiss, S. (1980). Pavlovian conditioning and human fear: An expectancy model. Be- 
havior Therapy , 11, 380-396. 

Reiss, S., Peterson, R. A., Gursky, D.M. & McNally, R. J. (1986). Anxiety sensitivity, 
anxiety frequency, and the prediction of fearfulness. Behaviour Research and The- 
rapy, 24,1-8. 

Rescorla, R. A. & Solomon, R. L. (1967). Two-process learning theory: Relationships 
between Pavlovian conditioning and instrumental learning. Psychological Review, 
74, 151-182. 

Richter, H. E. & Beckmann, D. (1973). Herzneurose (2. Auflage). Stuttgart: Thieme. 

Robins, L. N., Helzer, J. E., Weissman,M. M., Orvaschel, H., Gruenberg, E., Burke, J. D. 
& Regier.D. A. (1984). Lifetime prevalence of specific psychiatric disorders in three 
sites. Archives of General Psychiatry, 41, 949-958. 

Rohde, R, Lewinsohn, P. M. & Seeley, J. R. (1991). Comorbidity of unipolar depressi- 
on: II. Comorbidity with other mental disorders in adolescents and adults. Journal 
of Abnormal Psychology, 100, 214-222. 

Salkovkis, P. M., Clark, D. M. & Hackman, A. (1991). Treatment of panic attack using 
cognitive therapy without exposure or breathing retraining. Behaviour Research 
and Therapy, 29, 161-166. 

Salkovskis, P.M., Jones, D.R. O. & Clark, D.M. (1986a). Respiratory control in the 
treatment of panic attacks: Replication and extension with concurrent measure- 
ment of behaviour and pC02. British Journal of Psychiatry, 148, 526-532. 

Salkovskis, P.M., Warwick, H.M.C., Clark, D.M. & Wessels, D. J. (1986b). A demon- 
stration of acute hyperventilation during naturally occurring panic attacks. Beha- 
viour Research and Therapy, 24, 91-94. 

Sanderson, W. C., Rapee. R. M. & Barlow, D. H. ( 1989). The influence of an illusion of 
control on panic attacks induced via inhalation of 5.5 % carbon-dioxide enriched 
air. Archives of General Psychiatry, 46, 157-162. 

Sartory, G. (1983). Benzodiazepines and behavioural treatment of phobic anxiety. 
Behavioural Psychotherapy , 11 , 204-217. 

Sartory, G. & Olajide, D. (1988). Vagal innervation techniques in the treatment of panic 
disorder. Behaviour Research and Therapy ,26, 431-434. 

Sartory, G., Master, D. & Rachman, S. (1989). Safety-signal therarpy in agoraphobia: 
a preliminary test. Behaviour Research and Therapy, 27, 205-209. 

Schapira, K., Roth, M., Kerr, T. A. & Gurney, C. (1972). The prognosis of affective 
disorders: The differentiation of anxiety states and depressive illnesses. British Jour- 
nal of Psychiatry, 121, 175-181. 

Schulte, D. (Hrsg.). (1991). Therapeutische Entscheidungen. Gottingen: Hogrefe. 

Schulte, D., Ktinzel, R., Pepping, G. & Schulte-Bahrenberg, T. (1991). MaBgeschnei- 
derte Psychotherapie vs. Standardtherapie bei der Behandlung von Phobikern. In 
D. Schulte (Hrsg.), Therapeutische Entscheidungen (S. 15-42). Gottingen: Hogrefe. 

Seligman, M. E.P. (1971). Phobias and preparedness. Behavior Therapy, 2, 307-320. 

Seligman, M. E.P. (1975). Helplessness: On depression, development, and death. San 
Francisco: Freeman. 

Seligman, M. E. P. & Johnston, J. A. (1973). A cognitive theory of avoidance learning. 
In F. J. McGuigan & D. B. Lumsden (Eds.), Contemporary approaches to condi- 
tioning and learning. New York: Academic Press. 




Agoraphobien und Panikcinfiille 



151 



Shear, M. K., Kligfield, P., Harshfield, G., Devereux, R.B., Polan, J. J., Mann, J. J., Pik- 
kering, T. & Frances, A. (1987). Ambulatory monitoring of blood pressure and heart 
rate in panic patients. American Journal of Psychiatry, 144 , 633-637. 

Shear, M. K., Ball, G. G., Josephson, S. C. & Gitlin, B.C. (1988). Behavioral therapy 
efficacy for panic. In I. Hand & H. U. Wittchen (Eds.), Treatments of panic and 
phobias (pp. 66-74). Berlin: Springer. 

Shear, M. K., Ball, G. G., Fitzpatrick, M., Josephson, S. C., Klosko, J. & Frances, A. J. 
(1991a). Cognitive-behavioral therapy for panic: An open study. Journal of Nervous 
and Mental Disease , 1 79, 468-472. 

Shear, M. K., Fyer, A. J., Ball, G., Josephson, S., Fitzpatrick, M., Gitlin, B., Frances, A. J., 
Gorman, J., Liebowitz, M. R. & Klein, D. F. (1991b). Vulnerability to sodium lactate 
in panic disorder patients given cognitive-behavioral therapy. American Journal of 
Psychiatry , 148, 795-797. 

Sheehan, D. V. (1982). Panic attacks and phobias. New England Journal of Medicine, 
307, 156-158. 

Sheehan, D. V., Sheehan, K.E. & Minichiello, W.E. (1981). Age of onset of phobic 
disorders: A reevaluation. Comprehensive Psychiatry, 22, 544-553. 

Sokol-Kessler, L., Beck, A.T., Greenberg, R. L. & Wright, R.F. (1989). Cognitive 
treatment of panic disorder: A nonpharmakological alternative. Journal of Nervous 
and Mental Disease, 177, 711-716. 

Solomon, R. L., Kamin, L. J. & Wynne, L. C. (1953). Traumatic avoidance learning: The 
outcome of several extinction procedures with dogs. Journal of Abnormal and 
Social Psychology, 48, 291-302. 

Stavrakaki, C. & Vargo,B. (1986). The relationship of anxiety and depression: A review 
of the literature. British Journal of Psychiatry, 149, 7-16. 

Steketee, G. S. & Foa, E.B. (1985). Obsessive-compulsive disorder. In D.H. Barlow 
(Ed.), Clinical handbook of psychological disorders. New York: Guilford. 

Stern, R. S. & Marks, I. M. (1973). Brief and prolonged flooding. A comparison in 
agoraphobic patients. Archives of General Psychiatry , 28, 270-276. 

Sturm, J. (1987). Ein multimodales verhaltensmedizinisches Gruppenkonzept fiir die 
Behandlung von Herzphobikern. In D. Nutzinger, D. Pfersman, T. Welan & H. G. 
Zapotoczky (Hrsg.), Herzphobie (S. 136-144). Stuttgart: Enke. 

Taylor, C. B., Telch, M. J. & Havvik, D. (1983). Ambulatory heart rate changes during 
panic attacks .Journal of Psychiatric Research, 17, 261-266. 

Taylor, C. B., Sheikh, J., Agras, W. S., Roth, W. T., Margraf, J., Ehlers, A., Maddock, R. J. 
& Gossard. D. (1986). Ambulatory heart rate changes in patients with panic attacks. 
American Journal of Psychiatry, 143, 478-482. 

Taylor, C. B., King, R. J., Ehlers, A., Margraf, J., Clark, D. M., Roth, W. T. & Agras, W. S. 
(1988). Treadmill exercise test and ambulatory measures in patients with panic 
attacks. American Journal of Cardiology, 60, 48J-52J. 

Teasdale, J.D., Walsh, P. A., Lancashire, M. & Mathews, A. M. (1977). Group exposure 
for agoraphobics: A replication study. British Journal of Psychiatry, 130, 186-193. 

Telch, M. J., Teaman, B.H. & Taylor, C.B. (1983). Antidepressant medication in the 
treatment of agoraphobia: A critical review. Behaviour Research and Therapy, 21, 
505-517. 

Telch, M.J., Agras, W. S., Taylor, C. B., Roth, W. T. & Gallen, C.C. (1985). Combined 
pharmacological and behavioral treatment for agoraphobia. Behaviour Research 
and Therapy, 23, 325-335. 




152 



Anke Ehlers mid Jurgen Margraf 



Telch, M. J., Lucas, J. A. & Nelson, P. (1989). Nonclinical panic in college students: An 
investigation of prevalence and symtomatology. Journal of Abnormal Psychology, 
98, 300-306. 

Thorpe, G. L. & Burns, L. E. (1983). The Agoraphobic Syndrome. Chichester: Wiley. 

Thyer, B. A. & Himle, J. (1985). Temporal relationship between panic attack onset and 
phobic avoidance in agoraphobia. Behaviour Research and Therapy, 23, 607-608. 

Thyer, B. A., Parrish, R. T., Curtis, G. C., Nesse, R. M. & Cameron, O. G. (1985). Age 
of onset of DSM-III anxiety disorders. Comprehensive Psychiatry ,26, 113-121. 

Turner, S. M., McCann, B. S., Beidel, D. C. & Mezzich, J. E. (1986). DSM-III classifica- 
tion of the anxiety disorders: A psychometric study. Journal of Abnormal Psychol- 
ogy, 95,168-172. 

Tyrer, P (1986). New rows of neuroses - Are they an illusion? Integrative Psychiatry, 
4, 25-31. 

Tyrer, E, Alexander, J., Remington, M. & Riley, P. ( 1987). Relationship between neu- 
rotic symptoms and neurotic diagnosis: A longitudinal study. Journal of Affective 
Disorders, 13, 13-21. 

Uhde,T. W., Boulenger, J.-E, Roy-Byme, R. R., Geraci, M. F., Vittone, B. J. & Post, R. M. 
(1985). Longitudinal course of panic disorder: Clinical and biological considerations. 
Progress in Neuro-Psychopharmacology and Biological Psychiatry, 9, 39-51. 

Ullrich. R. & Ullrich de Muynck, R. (1974). Implosion, Reiziiberflutung, Habituati- 
onstraining. In C. Kraiker (Hrsg.), Handbuch der Verhaltenstherapie. Miinchen: 
Kindler. 

Vaitl, D., Kuhmann, W. & Ebert-Hampel, B. (1988). Heart rate stabilization in cardio- 
phobic patients. In T. Elbert, W. Langosch, A. Steptoe, & D. Vaitl (Eds.), Behavioral 
medicine in cardiovascular disorders (pp. 307-323). Chicester: Wiley. 

van den Hout,M. A. (1988). The psychology of panic. In S. Rachman & J. Maser (Eds.), 
Cognitive approaches to panic. Hillsdale, NJ: Erlbaum. 

van den Hout, M. A. & Griez, E. (1982). Cognitive factors in carbon dioxide therapy. 
Journal of Psychosomatic Research, 26, 219-224. 

van der Molen, G.M., van den Hout, M. A., Vroemen, J., Lousberg, H. & Griez, E. 
(1986). Cognitive determinants of lactate-induced anxiety. Behaviour Research and 
Therapy, 24, 677-680. 

Vollrath, M. & Angst, J. (1989). Results of the Zurich Cohort Study: Course of anxiety 
and depression. Psychiatry and Psychobiology , 4, 307-313. 

Waddell, M. T., Barlow, D. H. & O’Brien, G. T. (1984). A preliminary investigation of 
cognitive and relaxation treatment of panic disorder: Effects on intense anxiety vs. 
„background" anxiety. Behaviour Research and Therapy , 22, 393-402. 

Weissman, M. M., Leaf, P. J., Blazer, D. G., Boyd, J. H. & Florio, L. (1986). The relation- 
ship between panic disorder and agoraphobia: An epidemiologic perspective. Psy- 
chopharmacology Bulletin, 22, 787-791. 

Weissman, M. M., Klerman, G. L., Marrkowitz, J. S. & Ouellette, R. (1989). Suicidal 
ideation and suicide attempts in panic disorder and attacks. The New England 
Journal of Medicine, 32 J, 1209-1213. 

Westphal, C. (1871). Die Agoraphobie, eine neuropathische Erscheinung .Archiv fiir 
Psychiatrie und Nervenkrankheiten,3, 138-161. 

Wilson, K. G., Sandler, L. S., Asmundson, G. J. G., Larsen, D. K. & Ediger, J. M. (1991). 
Effects of instructional set on self-reports of panic attacks. Journal of Anxiety Di- 
sorders. ,5, 43-63. 

Wittchen, H. U. (1986). Epidemiology of panic attacks and panic disorder. In I. Hand 
& H. U. Wittchen (Eds.), Panic and phobias (pp. 18-30). Berlin: Springer. 




Agoraphobien und Panikanfdlle 



153 



Wittchen, H. U. (1988). The natural course and outcome of anxiety disorders. What 
cases remit without treatment? In I. Hand & H.U. Wittchen (Eds.), Panic and 
phobias 2 (pp.3-17). Berlin: Springer. 

Wittchen, H. U. (1991). Der Langzeitverlauf unbehandelter Angststorungen: Wie hau- 
fig sind Spontanremissionen? Verhaltenstherapie, 1, 273-282. 

Wittchen, H.U. & Essau, C. A. (1989). Comorbidity of anxiety disorders and depres- 
sion: Does it affect course and outcome? Psychiatry and Psychobiology, 4, 315-323. 

Wittchen, H. U., Hand, I. & Hecht, H. (1989). Pravalenz, Komorbiditat und Schwere- 
grad von Angststorungen - Ergebnisse der Miinchener Follow-up Studie (MFS). 
Zeitschrift fiir Klinische Psychologic , 18, 117-133. 

World Health Organization (Hrsg.). (1977). Manual of the international statistical 
classification of diseases, injuries, and causes of death, 9th Revision. Genf: WHO. 

Zinbarg, R.E., Barlow, D.H., Brown, T. A. & Hertz, R.M. (1992). Cognitive -behav- 
ioral approaches to the nature and treatment of anxiety disorders. In M. R. Rosen- 
zweig & L. W. Porter (Eds.), Annual review of psychology (Vol.43, pp. 235-267). 
Palo Alto, CA: Annual Reviews Inc. 

Zucker, D., Taylor, C. B., Brouillard, M., Ehlers, A., Margraf, J., Telch, M. X, Roth, W. T. 
& Agras, W. S. (1989). Cognitive aspects of panic attacks. Content, course, and 
relationship to laboratory stressors. British Journal of Psychiatry, 155, 86-91. 




Kapitel 3 

Posttraumatische B elastungsstorung 

Regina Steil und Anke Ehlers 

Die Posttraumatische Belastungsstorung (PTB) wird durch traumatische Er- 
lebnisse wie z. B. Naturkatastrophen,Kriegserfahrungen,sexuelle Ubergriffe, 
korperliche Gewalttaten oder schwere Unfalle ausgelost. Das heute als PTB 
zusammengefaBte Symptommuster wurde bereits seit Mitte des 19. Jahrhun- 
derts unter verschiedenen Bezeichnungen wie „railway spine“, „Kriegsneu- 
rose“, „Unfallneurose“ oder „Rentenneurose“ beschrieben. Das Spektrum 
der Annahmen zur Atiologie der Storung reichte damals wie heute von einer 
rein neurobiologischen (Oppenheim, 1888) bis zu einer vorwiegend psycho- 
logischen Atiologie (Chemtob, Roitblat, Hamada, Carlson & Twentyman, 
1988; Foa, Steketee & Rothbaum, 1989; Freud, 1921, 1952; Horowitz, 1976). 
Auch dem traumatischen Stressor wurden unterschiedlichste Bedeutungen 
zugeschrieben: Man sah ihn als noxischen Reiz, der zu neurobiologischen 
Veranderungen fiihrt, welche sich wiederum in psychischen Symptomen au- 
Bern (Kolb, 1987; Oppeneim, 1888), als Ausloser einer vorher schon latent 
vorhandenen psychischen Storung (Foerster, 1987), als willkommenen AnlaB, 
sich iiber Schadensersatz- oder Schmerzensgeldforderungen zu bereichern 
(Bonhoeffer, 1926; His, 1926) und schlieBlich als iiberwaltigendes Ereignis, 
das die psychologische Anpassungsfahigkeit des Individuums uberfordert 
(Horowitz, 1976). 

Die Art der Traumata, denen die Forschung bisher Aufmerksamkeit widmete, 
wurde in starkem MaBe durch den jeweiligen gesellschaftspolitischen Hinter- 
grund heeinflnBt. So fiihrten die ersten Eisenbahnunfalle Mitte des letzten 
Jahrhunderts, die beiden Weltkriege und die Erfahrungen amerikanischer 
Soldaten in Vietnam jeweils zu einer Fiille von Forschungsarbeiten liber 
Atiologie und Behandlung der daraus resultierenden psychischen Storungen. 
Der erstarkende Feminismus im Amerika der 70er Jahre lenkte die Aufmerk- 
samkeit der Offentlichkeit auf die psychischen Folgen von sexuellem Kindes- 
miBbrauch und Vergewaltigung und inspirierte zahlreiche Studien hierzu. 
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1 Beschreibung der Storting 



Fallbeispiele: 

Eine Bankangestellte wurde in einem Parkhochhaus vergewaltigt. Seitdem leidet sie unter 
haufigen Alptraumen und schlaft sehr schlecht. Sie ist schreckhaft und standig auf der Hut. 
Ihr ist, als konne jederzeit etwas Schreckliches passieren. Sie fahrt nur noch in Begleitung 
mit dem Auto und geht abends nicht mehr aus dem Haus. Sie ftihlt sich emotional leer und 
von anderen Menschen, auch ihrem Partner, entfremdet. Wenn sie Manner sieht, die wie 
der Tater einen Bart tragen, bekommt sie starke SchweiBausbriiche und ihr wird libel. Hire 
Arbeit am Bankschalter ist ihr deshalb fast unertraglich, und sie erwagt die Kiindigung. 

Ein Polizist wurde in Ausiibung seiner Dienstpflichten angegriffen und schwer verletzt. 
Seitdem leidet er unter standig wiederkehrenden Erinnerungen an das Ereignis, obwohl 
er mit aller Kraft versucht, nicht daran zu denken. Manchmal ist ihm auch tagsiiber so, als 
wurde er alles gerade erleben. Er hat sich friihzeitig berenten lassen und ist mit seiner 
Familie umgezogen, um die Tater nie mehr zu Gesicht zu bekommen. Er hat sich von 
seinen Sportkameraden zuriickgezogen, weil er nicht liber das Ereignis sprechen mochte 
und ihm nichts mehr SpaB bringt. Er kann sich auf nichts konzentrieren, noch nicht einmal 
die Zeitung lesen. Er ftihlt sich abwechselnd emotional wie tot, innerlich leer - und dann 
wieder so zornig, so daB er befiirchtet, daB er eines Tages die Tater umbringen wird. Seine 
Reizbarkeit und sein mangelndes Interesse an gemeinsamen Aktivitaten beeintrachtigen 
sein Familienleben stark. 

Das Diagnostische und Statistische Manual psychischer Storungen (DSM-IV) 
der American Psychiatric Association (1994) definiert drei Symptomgruppen 
der PTB (Abb. 1): 

- Intrusives Wiedererleben (mindestens 1 Symptom): Die Person erlebt das 
Ereignis im Wachen oder Schlaf auf belastende Weise wieder. Die Art und 
Intensitat des Wiedererlebens im Wachen reicht dabei von belastenden 
Gedanken an das Trauma bis hin zur Unfahigkeit,zwischen traumatischen 
Erinnerungen und der Realitat zu unterscheiden. Die Konfrontation mit 
Stimuli, die an das Trauma erinnern oder es symbolisieren, geht mit inten- 
sivem Leid oder mit physiologischen Reaktionen einher. 

- Vermeidung und reduzierte emotionale Reagibilitat (mindestens 3 Sympto- 
me): Die Betroffenen vermeiden Gedanken, Gefiihle, Gesprache, Aktivita- 
ten, Personen oder Situationen, die mit dem Trauma in Verbindung stehen 
und Erinnerungen daran wachrufen konnen. Dieser Symptomgruppe ist 
auch eine psychogene Amnesie fur wichtige Bestandteile des Traumas zu- 
geordnet. Weitere Symptome sind eine Einschrankung der affektiven Rea- 
gibilitat (emotionale Taubheit, numbing ), ein vermindertes Interesse an 
vorher bedeutsamen Aktivitaten und Gefiihle der Entfremdung von ande- 
ren Menschen. 



Abbildung 1: Symptomgruppen der PTB 

1. Intrusives Wiedererleben 

2. Vermeidung traumarelevanter Reize und reduzierte emotionale Reagibilitat 

3. Ubererregtheit 
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- Ubererregtheit (mindestens 2 Symptome): Hierzu gehoren Storungen des 
Schlafes oder der Konzentration, erhohte Reizbarkeit und Vigilanz sowie 
iibertriebene Schreckreaktionen. 

Um eine PTB zu diagnostizieren, mussen die Symptome iiber mindestens 
einen Monat vorliegen und eine klinisch bedeutsame Belastung oder Beein- 
trachtigung in wichtigen Lebensbereichen hervorrufen. Das DSM-IV legt 
den Schwerpunkt bei den Diagnosekriterien auf die Symptomgruppe Vermei- 
dung und reduzierte emotionale Reagibilitdt. Diese Schwerpunkt-legung wird 
von vielen Autoren kritisiert (z. B. Solomon & Canino, 1990). Die ICD-10 
(World Health Organization, 1991; deutsche Ausgabe Dilling, Mombour & 
Schmidt, 1991) betont hingegen das intrusive Wiedererleben des Traumas. 
Hier ist das Vorliegen von „wiederholten unausweichlichen Erinnerungen 
oder Wiederinszenierung des Ereignisses in Gedachtnis, Tagtraumen oder 
Traumcn" nach einem traumatischen Ereignis hinreichend zur Diagnose der 
PTB. Ansonsten sind die im ICD angegebenen Symptome denen des DSM- 
IV ahnlich. 

Die Frage, welche Ereignisse als traumatisch angesehen werden konnen 
(„Stressorkriterium“), wird in den Diagnosesystemen unterschiedlich ge- 
handhabt. Im DSM-IV wird ein Trauma als Ereignis definiert, das schwere 
korperliche Verletzung, tatsachlichen oder moglichen Tod oder eine Bedro- 
hung der physischen Integritat der eigenen Person oder anderer Personen 
beinhaltet. Entscheidend ist dabei, da)3 die Person mit intensiver Furcht, Hilf- 
losigkeit oder Entsetzen reagiert. Hier wird also das subjektive Erleben in 
den Mittelpunkt der Definition gestellt, da Untersuchungen zeigten, da!3 
nicht die objektive, sondern die subjektiv wahrgenommene Bedrohlichkeit 
eines Traumas die posttraumatische Symptombelastung vorhersagt (Kilpa- 
trick, Best, Veronen, Villeponteaux & Amick-McMullen, 1986). Aufgegeben 
wurde das Kriterium des DSM-III-R (American Psychiatric Association, 
1987), nach dem das Ereignis „au!3erhalb der ublichen Erfahrung“ liegen 
mufite, da neuere Ergebnisse epidemiologischer Studien die weite Verbrei- 
tung traumatischer Erlebnisse zeigten (zwischen 40 und 69 % der untersuch- 
ten j ungen Erwachsenen bei Breslau, Davis, Andreski & Peterson, 1991; Kess- 
ler, Sonnega, Bromet, Hughes & Nelson, 1995; Norris, 1992). Die ICD-10 
beschreibt die PTB als eine „Reaktion auf ein belastendes Ereignis oder eine 
Situation aubergewohnlicher Bedrohung oder katastrophenartigen Ausma- 
I3es, die bei fast jedem eine tiefe Verstorung hervorrufen wurde“. Hier hat die 
besondere Bedeutung der subjektiven Empfindungen also keine Aufnahme 
gefunden. 
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2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

2.1 Epidemiologie der PTB 

Lebenszeitpravalenz: GroBangelegte epidemiologische Untersuchungen be- 
richten Lebenszeitpravalenzen fur die PTB zwischen 1 % und 9,2 % (Breslau 
et al., 1991; Davidson, Hughes, Blazer & George, 1991; Helzer, Robins & 
McEvoy, 1987; Kessler et al., 1995; Norris, 1992). Die unterschiedlichen An- 
gaben sind auf unterschiedliche Aspekte wie die verwendeten Diagnosekri- 
terien. Grad der Exposition und Alter der Probanden zuriickzufiihren (altere 
Menschen scheinen generell weniger vulnerabel fiir das Ausbilden einer PTB 
zu sein). Die Studie von Kessler et al. (1995) wurde mit groBer Sorgfalt und 
an einer reprasentativen und vergleichsweise groBen Stichprobe (N = 5877) 
mit einer hohen Riicklaufquote durchgefiihrt, so daB die dort angegebene 
Lebenszeitpravalenz von ca. 8 % als die bisher am besten fundierte Schatzung 
fiir die USA gelten kann. Damit gehort die PTB zu den haufigeren psychi- 
schen Storungen. Zu den haufigsten Symptomen scheinen das Wiedererleben 
des Traumas im Wachen oder Schlafen sowie eine erhohte Schreckhaftigkeit 
zu gehoren. 

Geschlechterunterschiede: Die meisten, aber nicht alle Studien, fanden ein 
hoheres Risiko fiir Frauen als fiir Manner, eine PTB zu entwickeln (Lebens- 
zeitpravalenz 10,4 % vs. 5,0 % bei Kessler et al., 1995). Das Risiko, im Laufe 
ihres Lebens ein Trauma zu erleben, ist allerdings fiir Manner hoher als fiir 
Frauen (60,7 % vs. 51,2 % bei Kessler et al., 1995). 

Schwere des Traumas: Zu dem Muster der Geschlechterunterschiede tragt 
bei, daB Frauen ein recht hohes Risiko fiir Traumata wie z. B. sexuelle Uber- 
griffe haben, die mit hoher Wahrscheinlichkeit zur Ausbildung einer PTB 
fiihren. Zu den potentesten Auslosern der PTB sind korperlicher Angriff, vor 
allem sexueller Art, Zeugenschaft der Bedrohung des Lebens anderer, 
Kampfeinsatz und Unfalle zu zahlen. Green (1990) faBt die folgenden Di- 
mensionen der Schwere eines Traumas zusammen: 1) Bedrohung des Lebens 
oder der korperlichen Unversehrtheit, 2) schwerer korperlicher Scha- 
den/Verletzung, 3) mit Absicht verletzt werden/zu Schaden kommen, 4) gro- 
tesk schrecklichen Ereignissen ausgesetzt sein, 5) Gewalt gegeniiber gelieb- 
ten Personen beobachten/davon horen, 6) erfahren, daB man einer schadli- 
chen Substanz ausgesetzt war, 7) jemanden toten oder schwer schadigen. 
Ehlers und Kollegen stellten fest, daB die Dauerhaftigkeit der PTB bei Op- 
fern von Gewalttaten damit zusammenhing, ob sie sich wahrend des Traumas 
dem Willen des Taters vollig unterworfen und jeglicher Autonomie beraubt 
fiihlten und sich selbst aufgaben („mental defeat 14 ) (Ehlers et al., in Druck; 
Winton, Clark & Ehlers, in Druck). Sie vermuten, daB das „Sich-Aufgeben“ 
die subjektive Bedeutung des Traumas und seiner Implikationen fiir die Be- 
wertung des Selbst beeinflnBt. 
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2.2 Verlauf und Nosologie der PTB 

Im DSM-IV wird unterschieden zwischen akuter (kiirzer als drei Monate) 
und chronischer (danger als drei Monate) PTB. Die Ergebnisse epidemiolo- 
gischer Studien und erster systematischer Langsschnittstudien (Rothbaum, 
Foa, Riggs, Murdock & Walsh, 1992) deuten an, daB es bei circa 40 bis 50 % 
aller Personen, die posttraumatische Symptome entwickeln, zu einer Chroni- 
fizierung kommt. Ein verzogerter Beginn der Storung wird bei einer Entwick- 
lung der Symptomatik mindestens 6 Monate nach dem Trauma diagnostiziert. 
Ein solcher verzogerter Beginn wird allerdings selten berichtet. 

Das DSM-IV sieht fur kiirzerfristige posttraumatische Symptome (2 Tage bis 
1 Monat) die Diagnose einer akuten Belastungsstorung vor. Neben Sympto- 
men aus den drei Symptomgruppen der PTB miissen fur diese Diagnose drei 
Symptome der Dissoziation wahrend des Traumas oder in den 4 Wochen 
danach einsetzen (z. B. eine reduzierte Wahrnehmung der Umgebung,Derea- 
lisation oder Depersonalisation). 

Die ICD-10 unterscheidet ebenfalls akute und chronische Folgen eines Trau- 
mas. Dabei wird, ahnlich wie im DSM-IV, eine akute Belastungsstorung durch 
bestimmte Symptome definiert, die in den ersten Minuten bis Tagen nach 
einem traumatischen Ereignis auftreten. Weiterhin beschreibt die ICD-10 
chronifizierte, als irreversibel angesehene Folgen eines Traumas - vor allem 
Negativsymptome wie sozialen Riickzug und Entfremdung, die mit Person- 
lichkeitsveranderungen einhergehen - unter der Kategorie „andauernde Per- 
sonlichkeitsanderung nach Extrembelastung". 

Die PTB geht einher mit einem erhohten Risiko fur andere Angst- und af- 
fektive Storungen, Somatisierung und Suhstan zm i Rbrauch (Davidson et al., 
1991; Green, Lindy, Grace & Leonard, 1992; Solomon et al., 1991).Hierbei ist 
zu bedenken, daJ3 zwischen den Symptomen der PTB und denen depressiver 
Storungen und anderer Angsterkrankungen viele Uberlappungen bestehen. 



3 Erkldrungsansdtze und theoretische Modelle 

3.1 Risiko faktoren fiir die Entwicklung einer PTB 

Nicht jede traumatisierte Person entwickelt eine PTB, so daJ3 neben Merk- 
malen des Traumas andere Faktoren an der Entstehung der Storung beteiligt 
sein miissen. Bei den Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer PTB sind zwei 
Aspekte zu beachten: Bestimmte Variablen, wie zum Beispiel ein Lebensstil 
mit hoher Bereitschaft zu Risiken, konnen sowohl die Wahrscheinlichkeit 
einer Traumatisierung beeinflussen als auch das Risiko vorhersagen, nach 
einem Trauma an PTB zu leiden. So konnte zum Beispiel bei Helzer et al. 
(1987) das Bestehen einer PTB in der Lebensgeschichte vorhergesagt werden 
durch Verhaltensprobleme im Kindesalter wie Stehlen oder Vandalismus. Bei 
genauerer Analyse fanden Helzer et al., dab eine kindliche Verhaltensstorung 
sowohl das Erleben eines korperlichen Angriffs und einen Kampfeinsatz bei 
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Vietnam- Veteranen, als auch die Wahrscheinlichkeit, daraufhin eine PTB zu 
entwickeln, vorhersagen konnte. Leider existieren keine prospektive Studien, 
in denen vermeintlich vor der Traumatisierung vorliegende pradisponierende 
Faktoren auch vor dem Trauma erhoben wurden. Zudem erlaubt das Design 
nur weniger Studien eine Trennung dieser beiden Bereiche. 

Empirisch belegt sind Zusammen hange zwischen posttraumatischer Sympto- 
matik und Faktoren der Herkunftsfamilie, wie z. B. genetische Einfliisse (True 
et ah, 1993) sowie Faktoren der pratraumatischen Anpassung, wie z.B. kind- 
liche Verhaltensstorungen (Helzer et ak, 1987) oder friiher bestehende psy- 
chische Storungen (Breslau et ak, 1991; Smith, North, McCool & Shea, 1990). 
Inkonsistent sind die Ergebnisse zum EinfluB von Faktoren des traumati- 
schen Geschehens: bei bestimmten Traumata, wie z. B. Kriegserfahrungen in 
Vietnam, scheint das AusmaB der Exposition an den Stressor von groBerem 
EinfluB zu sein als bei anderen, wie z. B. schweren Verbrennungen oder Ver- 
kehrsunfallen (vgl. Green & Berlin, 1987; Mayou, Bryant & Duthie, 1993; 
Perry, Difede, Musngi, Frances & Jacobsberg, 1992). Belege existieren auch 
fur den EinfluB von Faktoren der Anpassung nach dem Trauma, wie z. B. 
Attributionsstil (Joseph, Yule & Williams, 1993), subjektiv wahrgenommene 
soziale Unterstiitzung nach dem Trauma (Davidson, Hughes, Blazer & Geor- 
ge, 1991; Perry et ak, 1992), Kognitionen zum Trauma und seinen Folgen 
(Ehlers & Steil, 1995) oder das AusmaB des Griibelns nach dem Trauma 
(Nolen-Hoeksma & Morrow, 1991). Auffallig ist, daB in vielen Studien die 
untersuchten Faktoren eher an der allgemeinen StreBforschung als an den 
spezifischen Modellen zur Atiologie der PTB orientiert sind und sich bisher 
kein konsistentes Muster ergibt. Zu wenig unterschieden wird bisher zwi- 
schen Faktoren der Entstehung und Aufrechterhaltung der PTB-Symptome 
(Ehlers & Steil, 1995). 



3.2 Theoretische Modelle zur Entstehung der PTB 

Die Erklarungsansatze zur Entstehung und Aufrechterhaltung posttraumati- 
scher Symptomatik lassen sich grob gliedern in lerntheoretische Modelle, 
Modelle gestorter Informationsverarbeitung, psychobiologische und integra- 
tive Ansatze. 

3.2.1 Lerntheoretische Modelle 

Einige Autoren (Keane, Zimering & Caddell, 1985; Keane, Fairbank,Caddell, 
Zimering & Bender, 1985; Kilpatrick, Veronen & Best, 1985; March, 1990; 
Quirk, 1985) berufen sich bei ihren Modellen zur Entstehung und Aufrecht- 
erhaltung der PTB auf die Zwei-Faktoren-Theorie von Mowrer (1947): 

- Klassische Konditionierung: Das intrusive Wiedererinnern des Traumas 
wird als klassisch konditionierte emotionale Reaktion betrachtet (Keane, 
Fairbank, Caddell, Zimering & Bender, 1985). Reize, die mit der urspriing- 
lich traumatischen Situation verkniipft waren, werden zu sekundaren Aus- 
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losern emotionaler Belastung. Beispiele dafur sind Merkmale von Perso- 
nen ebenso wie situative Aspekte oder Geriiche. 

- Operante Konditionierung: Die Vermeidung traumarelevanter spezifischer 
Stimuli und die emotionale Taubheit nach einem Trauma werden operant 
liber den Mechanismus der negativen Verstarkung aufrecht erhalten. Eini- 
ge Autoren beziehen dabei Dissoziationsphanomene und Symptome psy- 
chogener Amnesie als Formen unbewuBter kognitiver Vermeidung ein 
(March, 1990). Moglicherweise konnen auch aggressives Verhalten oder 
AlkoholmiBbranch Uber negative Verstarkung aufrechterhalten werden, da 
sie den mit der Erinnerung an das Trauma verbundenen inneren Zustand 
beenden (Keane, Zimering & Caddell, 1985). 

- Stimulusgeneralisation: Uber diesen Mechanismus wird erklart, daB bei 
PTB-Patienten eine groBe Anzahl von Stimuli Angst und Unruhe auslosen 
konnen. Ausloser konnen sowohl Reize sein, die denen wahrend des Trau- 
mas ahneln, als auch solche, die zunachst keine Verbindung zum Trauma 
zeigen. So konnen interpersonelle Konflikte die autonome Erregung erho- 
hen und so an das traumatische Geschehen erinnern. 

Die Anwendbarkeit der Zwei-Faktoren-Theorie wird teilweise kritisch beur- 

teilt (z.B. Foa, Steketee & Rothbaum, 1989). Dabei werden die folgenden 

Argumente vorgebracht: 

- Einmaliges Ereignis: Klassisch konditionierte Reaktionen werden iibli- 
cherweise uber mehrere Paarungen des unkonditionierten und konditio- 
nierten Reizes aufgebaut. Insofern stellt sich die Frage, ob einmalige, kurze 
Traumata tatsachlich zu stabilen Konditionierungseffekten fiihren konnen 
(vgl. Yehuda & Antelman, 1993). Quirk (1985) geht allerdings davon aus, 
daB in Notfallsituationen ein „One-Trial“-Lernen aufgrund von neuroen- 
dokrinologischen Besonderheiten der Reaktion auf Lebensbedrohung 
moglich ist. 

- Ausbleiben der Loschung: Das intrusive Wiedererleben des Traumas beein- 
haltet eine intensive Konfrontation mit angstauslosenden Reizen und fiihrt 
dennoch nicht zu einer Habituation und Loschung der Angstreaktion. Er- 
klart wird das Ausbleiben der Loschung von Verfechtern der 2-Faktoren- 
Theorie damit, daB die Konfrontation beim Wiedererleben - unter ande- 
rem aufgrund der starken Vermeidungstendenzen der Betroffenen - nur 
hruchstiickhaft ist (Keane, Fairbank, Caddell, Zimering & Bender, 1985). 
Auch ist der vollstandige Abruf dadurch erschwert, daB die Betroffenen 
beim Wiedererleben weniger erregt sind als wahrend des Traumas (zu- 
standsabhiingiges Lernen/Abruf). 

- Stimulusgeneralisation: Ohne weitere Zusatzannahmen bleibt unklar, war- 
um bei der PTB die Stimulusgeneralisation in groBerem MaBe wirksam 
werden sollte als bei anderen Storungen. Foa et al. (1989) nehmen an, daB 
die Schwere des auslosenden Traumas und die Komplexitat der bei dem 
Trauma wahrgenommenen Reize da fur verantwortlich sind. 

- Verzogerter Beginn: Dieser ist mit der Zwei-Faktoren-Theorie nur schwer 
erklarbar. 
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- Intrusives Wiedererleben und Alptrdume: Diese Kernsymptome sind eben- 
falls schwer erklarbar, da intrusives Wiedererleben iiblicherweise nicht ty- 
pisch fur Angstreaktionen ist (Foa et al., 1989). Einige Autoren bringen das 
ungewollte Wiedererinnern mit der starken Stimulusgeneralisation in Ver- 
bindung, die dazu fiihren soil, da!3 auch Reize, die urspriinglich nichts mit 
dem Trauma zu tun haben, zu Auslosern werden konnen (Pitman, 1988). 
Nachtliche Wahrnehmungen oder erhohte autonome Erregung werden als 
Ausloser von Alptraumen erwogen (van der Kolk, Greenberg, Boyd & 
Krystal, 1985). 

Zusammenfassend kann festgestellt werden, daJ3 Konditionierungstheorien 
einen wichtigen Beitrag zum Verstandnis derjenigen Symptome der PTB 
leisten, die sich klar einer Angstreaktion zuordnen lassen. Sie miinden in 
effektive verhaltenstherapeutische Behandlungsformen (Foa, Rothbaum, 
Riggs & Murdock, 1991). Jedoch kann deren gute Wirksamkeit die Theorie 
nur indirekt stiitzen. 

3.2.2 Modelle gestorter Informationsverarbeitung 

Um die Atiologie der posttraumatischen Symptomatik zu erklaren, ziehen 
einige Autoren Erkenntnisse aus der Forschung zur Informationsverarbei- 
tung heran. Dieses Vorgehen hat sich bei anderen Angststorungen und De- 
pressionen als fruchtbar erwiesen (Ehlers & Liier, 1996). Dabei werden in 
den sogenannten Netzwerkmodellen Besonderheiten der Representation 
des traumatischen Geschehens im Gedachtnis in den Mittelpunkt geriickt, 
wahrend bei anderen Modellen Auffalligkeiten der Integration der trauma- 
tischen Erfahrung in bereits bestehende kognitive Schemata betont werden. 

3.2.2.1 Netzwerkmodelle 

Geleitet werden die Netzwerkmodelle von zwei Kerngedanken: 1) Vor allem 
das immer wiederkehrende Erinnern des traumatischen Geschehens lafit 
vermuten, daJ3 die PTB starker als alle anderen Angststorungen auf einer 
Veranderung von Gedachtnisreprasentationen beruht. 2) Dariiber hinaus ist 
anzunehmen, da!3 Traumatisierung die Wahrnehmung und VerarbeiUmg von 
Reizen in selektiver Weise verandern kann. In seinem Netzwerkmodell cha- 
rakterisiert Lang (1979) Angststorungen durch pathologische Furchtstruktu- 
ren im Gedachtnis, das sind Programme fur Flucht oder Vermeidung. Diese 
beinhalten Information uber die furchtauslosende Situation, die Reaktionen 
des Betroffenen (Kognitionen, Affekt und korperliche Reaktion) und Bedeu- 
tungen von Reizen und Reaktionen. Eine Reihe von Autoren ubertragt 
Langs Theorie auf die PTB (Chemtob, Roitblat, Hamada, Carlson & Twen- 
tyman, 1988; Foa und Kolleginnen, 1989; Pitman, 1988). 

Nach Foa und Kolleginnen (Foa et al., 1989) ist es ein normaler und kein 
pathologischer ProzeB, dab nach einem Trauma eine Furchtstruktur ausgebil- 
det wird. Zu einer (chronischen) PTB kommt es, wenn die folgenden Bedin- 
gungen erfiillt sind: 
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- Das aversive Ereignis ist von hochster Bedeutung und erschuttert basale 
Konzepte der eigenen Sicherheit. Die Welt wird fur die Betroffenen unvor- 
hersehbar und unkontrollierbar. Hierbei ist die subjektive Bedeutung des 
Ereignisses wichtiger als die objektiven Charakteristika. 

- Die Aktivierung der Furchtstruktur fiihrt zu intensiven Reaktionen (starke 
Angst, Erregung, Flucht oder Vermeidung). 

- Die Furchtstruktur ist grofi (d. h. hat besonders viele Elemente) und leicht 
zugdnglich. 

Das Netzwerkmodell von Foa und Kolleginnen erklart Intrusionen und die 
dam it verbundene physiologische Erregung durch die Aktivation der Furcht- 
struktur. Dies ist besonders wahrscheinlich, wenn die Furchtstruktur sehr 
viele Elemente enthalt, die normalerweise nicht mit Gefahr verbunden sind 
(vgl. Fallbeispiel 1: Barte von Kunden konnen die Furchtstruktur aktivieren). 
Die intensiven emotionalen und physiologischen Reaktionen behindern die 
Habituation an die auslosenden Reize und fiihren zu ausgepragter Vermei- 
dung. Infolge dessen konnen neue Informationen, die die Furchtstruktur kor- 
rigieren wiirden (so daB die Verbindungen zwischen nicht-relevanten Reizen 
und Gefahr gelost werden, z. B. „Ein Bart sagt nichts uber die Gefahrlichkeit 
aus"), nicht integriert werden (vgl. Foa & Kozak, 1986). Eine solche Umstruk- 
turierung der Furchtstruktur kann therapeutisch durch systematische Kon- 
frontation (auch: Exposition, exposure) mit dem traumatischen Ereignis in 
der Vorstellung und Konfrontation in vivo mit Reizen, die an die traumatische 
Situation erinnern, erreicht werden. Die Konfrontation stellt die Bedingun- 
gen zur Modifikation der Struktur her: vollstandige Aktivierung aller Ele- 
mente, geniigend lange Aktivierung und Habituation (Foa et ah, 1989). In 
neueren Arbeiten weisen Foa und Mitarbeiter auf einen weiteren moglichen 
Wirkmechanismus der Konfrontationstherapie hin. Die Erinnerungen an ein 
Trauma sind oft bruchstuckhaft, zusammenhangslos und konfus. Durch die 
Therapie entwickeln die Betroffenen eine koharente, klare Geschichte des 
Erlebnisses mit Anfang und Ende. Dies scheint ihnen zu helfen, mit dem 
Erlebnis abzuschlieBen (Foa, Molnar & Cashman, 1995). 

Das Modell von Foa et al. (1989, Foa & Riggs, 1993) enthalt auch einige 
Annahmen zu kognitiven Verzerrungen in der Interpretation von Elementen 
der Furchtstruktur. So erleben PTB-Patienten wie alle Angstpatienten Sym- 
ptome der starken Erregung, wie sie bei Angst auftreten, als besonders aver- 
siv. Das Trauma fiihrt bei den Betroffenen zu der generellen Einschatzung, 
sie seien unfahig, ihr Leben zu meistern und mit Belastungen fertig zu wer- 
den. Wahrend gesunde Menschen sich solange sicher fiihlen, wie keine Zei- 
chen fur Gefahr vorhanden sind, fiihlen PTB-Patienten sich solange bedroht, 
wie keine erkennbaren Zeichen fur Sicherheit vorhanden sind. In der Thera- 
pie muB demnach auch eine Umstrukturierung dieser Interpretationsmuster 
erreicht werden (z. B. muB die Verbindung zwischen der Representation der 
eigenen Reaktionen wahrend des Traumas und der Bedeutung „Ich bin un- 
fahig" gelost werden). 
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Chemtob und Kollegen (Chemtob et al., 1988) gehen von konkurrierenden 
Netzwerken bei der PTB aus. In Zentrum ihrer Betrachtung steht ein Ge- 
dachtnisknoten fiir Gefahr/Erregung, mit dem die Erinnerungen an das trau- 
matische Erlebnis verbunden sind. Bei geniigender Aktivierung des Knotens 
werden Uber das Prinzip der Erregungsausbreitung Erinnerungen an das 
Trauma ausgelost. Dieser Knoten wird iiblicherweise durch konkurrierende, 
inkompatible Knoten (z. B. Arbeitsmotivation) inhibiert. Mit diesen inhibie- 
renden Knoten ist das andere Kernsymptom der PTB, die Vermeidung von 
bedrohlichen Reizen, verbunden (hier besteht also ein Unterschied zum Mo- 
dell von Foa et al., 1989, die die Vermeidung als Teil der Furchtstruktur be- 
trachten). Chemtob und Kollegen nehmen an, dab bei PTB-Patienten eine 
chronische Aktivierung des Gefahr/Erregungsknotens vorliegt, so da!3 sehr 
leicht ein Teufelskreis ausgelost werden kann: Die Aktivierung des Knotens 
fiihrt zur einer chronischen Erwartung, dab Bedrohung eintreten wird. Die 
Erwartungshaltung fiihrt zu einer aktiven Suche nach Informationen, die die 
Bedrohlichkeit der Situation bestatigen konnten, und zur Tendenz,zweideu- 
tige Informationen als bedrohlich zu interpretieren. Demzufolge wird leicht 
Bedrohung wahrgenommen, die wiederum die Aktivierung des Gefahren- 
/Erregungsknotens erhoht und in den Teufelskreis miindet. 

Die Netzwerkmodelle zur PTB bedeuten einen Fortschritt in der Theorien- 
bildung zur PTB, da sie auch die Symptomgruppe des intrusiven Wiedererle- 
bens erklaren konnen. Dariiber hinaus konnen aus den Netzwerkmodellen, 
wie oben beschrieben, niitzliche und uberprtifbare Hypothesen zu Voraus- 
setzungen des Therapieerfolges bei Konfrontationstherapien abgeleitet wer- 
den. Eine Reihe von experimentellen Untersuchungen priifte die Voraussa- 
gen der Netzmodelle zur Informationsverarbeitung von PTB-Patienten. Auf- 
grund der angenommenen permanenten Aktivierung bzw. extrem leichten 
Aktivierbarkeit der mit dem Trauma verbundenen Gedachtniselemente soil- 
ten PTB-Patienten traumabezogene Informationen bevorzugt wahrnehmen 
und verarbeiten. In Ubereinstimmung mit dieser Hypothese zeigte sich, da!3 
Personen, die nach einem Trauma an einer PTB litten, ihre Aufmerksamkeit 
in starkerem Mafie auf traumarelevante Worter richteten als traumatisierte 
Personen ohne PTB (z.B. Foa, Feske, Murdock, Kozak & McCarthy, 1991; 
McNally, Kaspi, Riemann & Zeitlin, 1990). Die Gruppen unterschieden sich 
hingegen nicht in ihrer Aufmerksamkeitszuwendung auf andere bedrohliche 
Worter. Die Aufmerksamkeitszuwendung auf traumarelevante Worter kor- 
relierte mit dem AusmaB des intrusiven Wiedererlebens (McNally et al., 
1990). Zeitlin und McNally (1991) fanden dariiber hinaus eine bevorzugte 
Erinnerung an traumarelevante Worter in einem impliziten Gedachtnistest 
bei Vietnam- Veteranen mit PTB im Vergleich zu Veteranen ohne PTB. Diese 
Befunde stiitzen die Netzwerkmodelle, sind jedoch auch mit den anschlie- 
Bend beschriebenen Modellen kognitiver Schemata zu erklaren. 



32.2.2 Modelle kognitiver Schemata 

Beck, Rush, Shaw und Emery (1986) beschreiben /cognitive Schemata als 
Grundiiberzeugungen, die sich auf die eigene Person und die Umwelt beziehen 




Posttrciumatische Belastungsstdriing 



165 



Abbildung 2 

ProzeB der Oszillation zwischen Verleugnung/emotionaler Taubheit und Eindringen 
der Erinnerungen in das BewuBtsein nach Horowitz (1986) 



BewuBtseinsschwelle 



Intrusion 



Verleugnung/ 

emotionale 

Taubheit 




und die Wahrnehmung und Verhalten steuern. Verschiedene Autoren erklaren 
die PTB damit, dab das traumatische Erlebnis grundlegende kognitive Sche- 
mata erschiittert und dysfunktional verandert (Horowitz, 1976; Janoff-Bul- 
man, 1985; Pennebaker, 1993). Ein Beispiele ware, dab der Betroffene vor 
dem Trauma annahm, die Welt sei sicher und gerecht, wahrend er hinterher 
iiberall Gefahr und Ungerechtigkeit vermutet. In anderen Fallen wird ange- 
nommen, dab das Trauma latent vorhandene dysfunktionale Schemata akti- 
viert und bestatigt (Foa & Riggs, 1993). Zum Beispiel kann ein Opfer einer 
Vergewaltigung das Trauma als Bestatigung der Annahme sehen, dab sie 
nichts wert sei. Eine Reihe von Fragebogenstudien bestatigen Zusammen- 
hange zwischen solchen dysfunktionalen Einstellungen zur eigenen Person 
oder zur Umwelt mit der PTB. Zum Beispiel untersuchten Wenninger und 
Ehlers (in Druck) Frauen, die in der Kindheit sexuell mibbraucht worden 
waren, und fanden, dab negative Einstellungen in den Bereichen Selbstwert, 
Vertrauen, Sicherheit und Intimitat hohe Korrelationen mit der posttrauma- 
tischen Symptomatik zeigten, die sich nicht dutch die Schwere des Mib- 
brauchs erklaren lieben. 

Das wohl prominenteste Modell zur Atiologie und Aufrechterhaltung der 
PTB publizierte Horowitz (1976, 1986; Horowitz & Reidbord, 1992) schon 
Mitte der siebziger Jahre. Horowitz nimmt an, dab das Trauma kognitive 
Schemata (z. B. von sich selbst als kompetenter, starker Person) erschiittert 
und zu bedrohlich ist, um es als Ganzes in die Schemata zu integrieren. So 
konnen immer nur kleine, tolerable Mengen der traumatischen Information 
integriert werden. Dies geschieht dutch eine Oszillation zwischen gegenlau- 
figen Mechanismen (siehe Abb. 2): Eine Kontrollinstanz halt mit den Mitteln 
der Verleugnung oder emotionalen Taubheit traumatische Informationen au- 
berhalb des Bewubtseins. Andererseits besteht eine Tendenz zur Vervollstan- 
digung der Informationsverarbeitung, und die traumatischen Informationen 
bleiben so lange in einem aktiven Teil des Gedachtnisses und drangen ins 
Bewubtsein, bis sie in die Schemata integriert sind. Horowitz postuliert eine 
festgelegte, universelle, phasische Abfolge von Reaktionen nach einem Trau- 
ma (siehe Abb. 3): Unmittelbar nach dem Trauma kennzeichnen Flucht- oder 
Kampfreaktionen und extreme physiologische Reagibilitat die „Phase des 
Aufschreis“. Danach folgen die Phasen der Verleugnung und Intrusion. 
Kommt der Prozeb der Oszillation zum Ende, so werden die Erinnerungen 
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Abbildung 3 

Abfolge verschiedener Phasen psychologischer Reaktionen nach einem Trauma und 
pathologische Zustande als Ergebnis beeintrachtigter Verarbeitung nach 
Horowitz (1986) 
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weniger lebendig, die emotionale Reaktion darauf weniger stark. In der letz- 
ten Phase, der des „Durcharbeitens“, werden existierende Schemata in Ein- 
klang gebracht mit der traumarelevanten Information. 

Die Symptome der PTB ergeben sich nach Horowitz (1976) aus einer Inten- 
sivierung, Verlangerung oder Blockierung dieser normalen Reaktionen. Als 
EinfluBfaktoren nimmt er den sozialen Hintergrund einer Person, ihren pra- 
morbiden Charakter, ihre Bewaltigungsstrategien und ihre vor dem Trauma 
schon vorliegenden Konfliktmuster und Selbstkonzepte sowie ihre Interpre- 
tation des Geschehenen an. Der IntegrationsprozeB kann dutch einen ProzeB 
der negativen Riickkopplung gestort werden: Je starker die mit der Erinne- 
rung verbundenen negativen Emotionen, umso starker ist die Tendenz zur 
Vermeidung. Dadurch wird die Moglichkeit, das Erlebte adaquat zu integrie- 
ren, erschwert. In der Intrusionsphase kann es zu einer neuen, moglicherwei- 
se bedrohlicheren Interpretation des Geschehenen und zu Befiirchtungen 
kommen, zukunftige ahnliche Ereignisse nicht verhindern zu konnen, was zu 
Gefiihlen der Hilflosigkeit oder des Kontrollverlustes fiihrt. 

Horowitz’ (1976) Theorie erwies sich als sehr einfluRreich und anregend fur 
nachfolgende Arbeiten. Seine Untersuchungen zu den psychischen Folgen 
von Traumata bei Vietnam- Veteranen trugen entscheidend zur Aufnahme der 
PTB als eigenstandiges Storungsbild in das DSM-III (American Psychiatric 
Association, 1980) bei. Die Theorie ist auBerst elaboriert und vereint die 
unterschiedlichsten EinfluBfaktoren. Bestimmte Kernannahmen der Theorie, 
wie z.B. die der Oszillation zwischen Intrusion und Vermeidung, sind jedoch 
empirisch schwer iiberprufbar. Bisher liegen keine Befunde vor, die die An- 
nahme der universellen Abfolge der Phasen, des aktiven Ausschlusses von 
Informationen aus dem BewuBtsein oder der Tendenz zur Vervollstandigung 
bei der Verarbeitung traumatischer Ereignisse stiitzen (Chemtob et ah, 1988). 
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Weitere kognitive Modelle 

Die Theorien zur erlernten Hilflosigkeit und Attributionsstil (Abramson, Me- 
talsky & Alloy, 1989; Abramson, Seligman & Teasdale, 1978; Seligman, 1975) 
wurden auf die PTB Ubertragen (Flannery, 1987; Flannery & Harvey, 1991; 
Peterson & Seligman, 1983). Auf diese Weise lassen sich vor allem die Sym- 
ptome der PTB erklaren, die denen der Depression ahneln (wie z. B. die 
emotionale Taubheit oder Passivitat), wenig Erklarungswert besitzen die 
Theorien jedoch fur die anderen Symptome der PTB wie das Wiedererleben. 

Ehlers und Steil (1995) pladieren dafiir, Faktoren der Entstehung der post- 
traumatischen Symptome (z. B. wahrgenommene Lebensbedrohung) von 
Faktoren der Aufrechterhaltung zu unterscheiden. Neben der individuellen 
Bedeutung des Traumas halten sie dysfunktionale Interpretationen der PTB- 
Symptome (insbesondere der intrusiven Erinnerungen) fiir entscheidend fur 
die Aufrechterhaltung der Storung. Interpretationen der Symptome wie „Ich 
werde verriickt“, „Ich muB eine Hirnverletzung haben" oder „Ich werde nie 
dariiber hinwegkommen“ tragen entscheidend zum Leidensdruck bei und 
motivieren die Betroffenen, Strategien zur Kontrolle der Symptome einzu- 
setzen, die ihrerseits die Symptome entweder direkt verschlimmern (z. B. 
fiihrt Gedankenunterdruckung zu vermehrten intrusiven Erinnerungen) 
oder eine adaquate Auseinandersetzung mit dem Trauma unterbinden (z. B. 
Griibeln, AlkoholmiBbrauch). In prospektiven Studien wurde die aufrechter- 
haltende Rolle solcher Interpretationen belegt. 

3.2.3 Psychobiologische Modelle 

In psychobiologischen Modellen der PTB werden vorwiegend Veranderun- 
gen in der Funktion bestimmter Hirnstrukturen und neuroendokrinologische 
Veranderungen fiir das Auftreten der typischen Symptome verantwortlich 
gemacht. Ein wichtiger Ausgangspunkt psychobiologischer Modellvorstel- 
lungen ist das Tiermodell des unausweichlichen Schocks. Foa, Zinbarg und 
Rothbaum (1992) geben einen Uberblick iiber die Parallelen des Modells mit 
den Symptomen der PTB. Die zentralen Variablen in dieser Versuchsanord- 
nung sind die Unvorhersehbarkeit und Unkontrollierbarkeit des traumati- 
schen Stressors, die unabhangig voneinander wirken. Fiir besonders relevant 
fiir die PTB halten Foa et al. (1992) die Unkontrollierbarkeit, die iiber die 
Ausschuttung endogener Opiate mit Symptomen der emotionalen Taubheit 
in Verbindung gebracht werden kann (s.u.). 

Die Ubertragung des Tiermodells des unausweichlichen Schocks auf die PTB 
wurde insbesondere von Yehuda und Antelman (1993) kritisiert, da es we- 
sentliche Kriterien nicht erfiille: So miiBte ein Tiermodell der PTB die Wir- 
kung extrem kurzer Expositionen an den Stressor erklaren, beim unaus- 
weichlichen Schock werden jedoch oft 60-180 Durchgange benotigt. Auch 
kann dieses Modell entgegengesetzte Symptome wie Ubererregung und 
emotionale Taubheit nicht erklaren. Yehuda und Antelman und andere Au- 
toren (z.B. Charney, Deutch, Krystal, Southwick & Davis, 1993) praferieren 
ein alternatives Tiermodell der Sensibilisierung. Dieses beruht darauf, daB 
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eine einzige Exposition an einen Stressor langanhaltende Veranderungen der 
Reagibilitat des Organismus auf denselben oder andere Stressoren auslosen 
kann (s. u. bei Glukokortikoiden). 

Ftir alle Tiermodelle gilt die Einschrankung, daB die Erklarung der Sympto- 
me des Wiedererlebens problematisch ist, da keine beim Tier beobachtbare 
Reaktion eine einleuchtende Parallele zu den menschlichen Intrusionen dar- 
stellt. 

Weitere Ausgangspunkte der psychobiologischen Modelle sind Untersuchun- 
gen zur Neuroendokrinologie und Hirnfunktion bei Patienten mit PTB 
(Ubersicht bei van der Kolk, 1996) sowie zur Wirksamkeit verschiedener 
Psychopharmaka in der Behandlung der PTB. 

Neuroendokrinologische Befunde und Modelle 

Verschiedene der neuroendokrinen Auffalligkeiten von PTB-Patienten stim- 
men mit dem Bild einer chronischen Strefireaktion iiberein. So liegen Hinwei- 
se darauf vor, daB PTB-Patienten chronisch erhohte Niveaus der Hormone 
Noradrenalin und Adrenalin aufweisen. Dagegen scheint die Hypothalamus- 
Hypophysen-Nebennieren-Achse (HHN-Achse) bei PTB-Patienten hyper- 
sensitiv zu sein, so daB ein iiberstarker negativer RiickkopplungsprozeB vor- 
liegt. Hierfiir sprechen chronisch erniedrigte Niveaus des Cortisols, eine re- 
duzierte Ausschiittung von Cortisol in Reaktion auf weitere Stressoren und 
eine erhohte Suppression der Cortisol-Reaktion nach Gabe von Dexa- 
methason (einem „kimstlichen" Cortisol). Die erniedrigten Glukokortikoid- 
Niveaus beeinflussen die Reaktionen auf neue Stressoren. Yehuda, 
Southwick, Mason und Giller (1990) vertreten die Hypothese, daB sie fur 
undifferenzierte Kampf-Flucht-Reaktionen verantwortlich sind (vgl. die Al- 
ger- und Vermeidungssymptome der Patienten) - somit kann es bei PTB-Pa- 
tienten zu einer Sensibilisierung gegen Belastung kommen, die zu einer Chro- 
nifizierung der Symptome fiihrt. Die uberempfindliche negative Ruckmelde- 
schleife der HHN-Achse wird dariiber hinaus mit einem vermeidenden 
Bewaltigungsstil in Verbindung gebracht. 

Es gibt eine Reihe von Hinweisen auf Auffalligkeiten in verschiedenen Neu- 
rotransmittersystemen bei PTB-Patienten (z. B. Charney et al., 1993). So schei- 
nen die adrenergen alpluo-Rczeptoren, die die Ausschiittung von Noradre- 
nalin hemmen, herunterreguliert zu sein. Daraus wird geschlossen, daB der 
Locus Coeruleus iibermaBig aktiv ist und zuviel Noradrenalin ausgeschiittet 
wird, was Symptome der Ubererregung (z. B. Schreckhaftigkeit, Schlaflosig- 
keit) und des Wiedererlebens auslost. Provokationstests mit Yohimbin (das 
die alpha 2 -Rezeptoren blockiert) losten bei einer groBen Zahl von PTB-Pa- 
tienten Flashbacks aus. Im Tiermodell fiihrt unkontrollierbarer StreB zu re- 
duzierter serotonerger Aktivitat, die mit einer Unfahigkeit zur Erregungsmo- 
dulation (vgl. die Schreckhaftigkeit der Patienten) und Reizbarkeit in Verbin- 
dung gebracht wird. Serotonin ist ftir die Funktion des von Gray (1982) 
beschriebenen Verhaltenshemmsystems (septo-hippocampales System) ent- 
scheidend. Es wird daher angenommen, daB die Reduktion des Serotonins zu 
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Abbildung 4 

Ubersicht iiber neuroendokrinologische Befunde bei der PTB und vermutete 
Zusammenhange mit der PTB-Symptomatik 
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einer reduzierten Unterscheidung von Belohnung, Bestrafung, Neuheit und 
frustrierender Nicht-Belohnung fiihrt. Infolgedessen werden Stressoren des 
Alltags als Wiederauftreten des Traumas fehlinterpretiert. Serotonin-„Reup- 
take“-Hemmer sind in der Behandlung der PTB wirksam. Auch Beziehungen 
der PTB zum dopaminergen System und zur Funktion der Benzodiazepin- 
Rezeptoren werden vermutet. 

Endogene Opiate werden insbesondere fur Symptome der emotionalen Taub- 
heit und Amnesie verantwortlich gemacht. Im Tiermodell der erlernten Hilf- 
losigkeit wird iiber endogene Opiate eine Analgesie (Schmerzunempfindlich- 
keit) erzeugt. Van der Kolk und Mitarbeiter konnten zeigen, daB es bei trau- 
matisierten Personen zu einer konditionierten Endorphinausschuttung auf 
Stimuli kommt, die an das Trauma erinnern. Diese korrelierte mit der emo- 
tionalen Taubheit, die von den Patienten berichtet wurde (van der Kolk, 
1996). 

Bei der PTB scheint es zu einer Dysfunktion in der Kontrolle des Cortex iiber 
das Limbische System , insbesondere der Amygdala zu kommen (vgl. Kolb, 
1987). Die Amygdala vermittelt konditionierte Furchtreaktionen. In Tierex- 
perimenten fand LeDoux (1986), daB konditionierte Furchtreaktionen bei 
kortikalen Lasionen nicht geloscht werden konnten. Van der Kolk und Kol- 
legen fanden mit Hilfe der Positronen-Emissions-Tomographie (van der 
Kolk, 1996), daB die Amygdala und verbundene Hirnareale stark aktiviert 
waren, wenn PTB-Patienten sich das Trauma vorstellten. Das fur Sprache 
verantwortliche Broca-Areal des Cortex war hingegen in seiner Aktivitat 
reduziert. 

Ein Verlust an Hirnmasse im Hippocampus wurde bei Vietnam- Veteranen 
und bei in der Kindheit sexuell miBbrauchten Frauen mit PTB gefunden. Der 
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Hippocampus analysiert Reize auf ihre Neuheit und affektive Qualitat. Eine 
Beeintrachtigung seiner Funktion fiihrt zu mangelnder Verhaltenshemmung 
und iibermaBiger Reagibilitat auf Stimulation. 

Psychobiologie des Trauma-Gedachtnisses 

Ausgehend vom Modell der klassischen Konditionierung versuchen verschie- 
dene Autoren mit Hilfe psychobiologischer Mechanismen zu erklaren, war- 
um bei der PTB konditionierte Angstreaktionen schwer geloscht werden 
konnen. Hierfiir werden zum einen die neuroendokrinen Bedingungen wah- 
rend des Traumas verantwortlich gemacht. Nach Pitman (1989) verstarken 
insbesondere ACTH, Adrenalin und Noradrenalin sowie Vasopressin die Ge- 
dachtniskonsolidation und die Formierung konditionierter Reaktionen. Er 
nimmt an, daB ein extrem belastendes Ereignis die Ausschiittung dieser Hor- 
mone uberstimuliert und zu einer Uberkonsolidierung der Gedachtnisspuren 
fiihrt. Nach dem Trauma vermutet Pitman einen Teufelskreis der Intrusionen: 
Die traumatischen Erinnerungen fiihren wiederum zur Ausschiittung der 
StreBhormone, welche die erneute Einpragung ins Gedachtnis verstarken. So 
erklart der Autor auch das verzogerte Einsetzen posttraumatischer Sympto- 
matik bei manchen Patienten. Seine Thesen stiitzt er auf Ergebnisse von 
Tierexperimenten, die zeigten, daB die Blockade der oben aufgefiihrten Hor- 
mone zur Ausbildung konditionierter Reaktionen fiihrt, die extrem leicht 
loschbar sind (vgl. Zager & Black, 1985). 

Andere Autoren erklaren das Ausbleiben der Extinktion durch Dysfunktion 
der beteiligten Hirnareale (vgl. LeDoux’ Befunde oben). Charney et al. 
(1993) vermuten eine Dysfunktion der Amygdala oder der Areale, die zur 
Amygdala projizieren (Hippocampus, Septum, prafrontaler Cortex). 

3.2.4 Integrative Ansatze 

Einige Autorengruppen kritisieren den auf bestimmmte theoretische Aspek- 
te eingeschrankten Hintergrund vieler Modelle zur PTB und nnternehmen 
den Versuch einer Integration. Green, Wilson und Lindy (1985) sammeln und 
kategorisieren in einem Modell der psychosozialen Rahmenbedingungen der 
PTB verschiedenste EinfluBfaktoren (siehe Abb. 5). Als Kernstiick uberneh- 
men sie Horowitz’ (1976) Theorie der intrapsychischen Prozesse nach einem 
Trauma. Sie beschreiben den EinfluB, den 1) Merkmale des Traumas (wie die 
Lebensbedrohung, der personliche Verlust oder die Vorhersehbarkeit), 2) 
Merkmale des Individuums (wie die pratraumatische Personlichkeit, Coping- 
fahigkeiten und die Interpretation des Geschehenen) und 3) Merkmale der 
Umwelt (wie soziale Unterstiitzung oder kulturelle Besonderheiten) auf die 
posttraumatische Adaptation haben konnen. Je nach Konstellation dieser 
Merkmale und ihrer spezifischen Interaktion erfahrt ein Individuum nach 
einem Trauma belastende posttraumatische Symptome oder auch personli- 
ches Wachstum und Restabilisierung. 

Peterson, Prout und Schwarz (1991) integrieren sowohl klassische und 
operante Konditionierung als auch Annahmen zu kognitiven Schemata. Die 
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Abbildung 5 

Darstellung der EinfluBfaktoren auf die posttraumatische Entwicklung nach dem 
Modell von Green, Wilson & Lindy (1985). 




Autoren betonen, daB neben Art und Erleben des Traumas auch die Reaktion 
des Umfeldes F.influB auf die posttraumatische Anpassung nehmen kann. Als 
besonders wichtig erachten sie, wie die Betroffenen das Trauma, ihre Sympto- 
me und Reaktionen interpretieren: So ist von groBer Bedeutung, ob eine 
Person ihre posttraumatischen Symptome als Teil eines normalen Gene- 
sungsprozesses wertet oder sie katastrophisierend interpretiert. Interpreta- 
tionen und Zuschreibungen, die zur Abwertung der eigenen Person fiihren, 
sind dysfunktional und verstarken die Symptomatik. Green et al. (1985) sowie 
Peterson et al. (1991) fiihren iibersichtlich gegliedert EinfluBfaktoren aus 
unterschiedlichster Perspektive zusammen. Jedoch stellen beide Integrati- 
onsversuche eher eine Sammlung dar als eine Spezifizierung verschiedener 
Wirkmechanismen. 

Jones und Barlow (1990) postulieren eine biologisch vorprogrammierte 
„Alarmreaktion“, die eine lebenserhaltende Reaktion des Menschen auf ein 
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bedrohliches Ereignis darstellt. Uber Prozesse der Konditionierung kdnnen 
auch nicht bedrohliche Reize zu Auslosern dieser spezifischen Reaktion wer- 
den („falscher Alarm"). Damit verkniipft ist das intrusive Wiedererleben des 
Traumas. Letztendlich entscheidend fur die Entwicklung einer PTB, so die 
Autoren, ist die Ausbildung angstlicher Aufmerksamkeit fur angstbezogene 
Reize. Hierbei spielen Merkmale des Traumas und Kognitionen eine wesent- 
liche Rolle. Nimmt ein Individuum sowohl die urspriingliche traumatische 
Situation als auch die nachfolgenden Episoden des Wiedererlebens aufgrund 
seiner Predisposition und der Rahmenbedingungen des Traumas als beson- 
ders unkontrollierbar und unvorhersehbar wahr, so wird es mit chronischer 
Ubererregung und einer Einengung der Aufmerksamkeit auf bedrohliche 
Reize reagieren. Die Ubererregung selber kann dann im Sinne eines Teufels- 
kreises als konditionierter Reiz erneut ein Wiedererleben des Traumas aus- 
losen. Jones und Barlow (1990) gehen von einer biologischen Vulnerability 
fiir die Ausbildung einer PTB im Sinne einer ererbten Hypersensitivitat fiir 
belastende Ereignisse aus. Diese Vulnerabilitat spielt ihrer Meinung nach vor 
allem bei minderschweren Traumata eine grofie Rolle bei der Entwicklung 
der Storung und wird vermittelt uber ein erhohtes Erregungsniveau und eine 
noradrenerge Labilitat. Eine psychologische Vulnerabilitat fiir PTB kdnne 
sich, so Jones und Barlow (1990), durch ein subjektiv geringes Gefiihl der 
Kontrolle iiber Lebensereignisse vor oder nach dem Trauma heranbilden. Die 
Entwicklung einer geringen Kontrolliiberzeugung werde heeinfluBt durch 
Copingfahigkeiten und soziale Unterstiitzung sowie durch bedeutsame Le- 
bensereignisse. 



4 Intervention 

4.1 Pharmakologische Intervention 

Verschiedenste Substanzklassen werden in der pharmakologischen Behand- 
lung der PTB eingesetzt. Am haufigsten behandelt man PTB-Patienten mit 
Antidepressiva (z. B. Frank, Kosten, Giller & Dan, 1988; Shestatzky, Green- 
berg & Lerer, 1988) oder Anxiolytika (Braun, Greenberg, Dasberg & Lerer, 
1990). Aus den Ergebnissen placebo-kontrollierter Studien kann man schlie- 
Ben, daB die meisten Antidepressiva (z.B. Trizyklika wie Imipramin und 
Amitriptylin, der MAO-Hemmer Phenelzin, der Serotonin-Reuptake-Hem- 
mer Fluoxetin) die Intrusionsbelastung verbessern. Die Symptome der Ver- 
meidung und der emotionaler Taubheit sprechen auf die meisten der Medi- 
kamente schlecht an. Nur Fluoxetin erwies sich bisher in einer kontrollierten 
Studie als wirksamer als Placebo (Ubersicht bei Katz, Fleisher, Kjnernisted 
& Milanese, 1996). Fiir die Symptome der Ubererregung wurde die Wirksam- 
keit fiir Amitriptylin, Fluoxetin und das Benzodiazepin Alprazolam nachge- 
wiesen. Auffallig ist, so Solomon, Gerrity und Muff (1992), daB es in den 
kontrollierten Therapiestudien allgemein - im Gegensatz zu anderen Angst - 
storungen - keine Placeboeffekte gab. Studien zur Wirksamkeit einer Kom- 
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bination von Psychopharmaka und psychologischer Intervention liegen bis- 
her nicht vor. 



4.2 Psychologische Intervention 

Die verschiedenen psychologischen Modelle der PTB sind sich in zwei Punk- 
ten erstaunlich ahnlich: 1) Alle Autoren weisen der Vermeidung traumabezo- 
gener Stimuli eine Schliisselrolle bei der Aufrechterhaltung der Stoning zu : das 
aktive Bemiihen, sich nicht zu erinnern, verhindert eine hilfreiche adaquate 
Konfrontation mit den traumatischen Erlebnissen. 2) Fast alle aus den Mo- 
deller i abgeleiteten Interventionsvorschldge enthalten daher als Kernelement 
die Konfrontation mit den traumabezogenen Reizen. Pitman (1989) halt als 
einziger eine Verschlechterung der Intrusionssymptomatik bei Konfrontation 
fur moglich. Die oben dargestellten Modelle legen weiterhin nahe, dab Inter- 
ventionen dann besonders erfolgversprechend sein sollten, wenn sie sowohl 
auf eine Konfrontation mit traumarelevanten Stimuli und eine Verringerung 
des Vermeidungsverhaltens als auch auf eine Umstrukturierung dysfunktio- 
naler Kognitionen zu Trauma und Symptomatik abzielen. 

Eine Vielzahl von Interventionsmethoden zur Behandlung der PTB wurde 
beschrieben. Zur Logotherapie nach Frankl (Lantz, 1992) sowie zu famili- 
entherapeutischer Intervention (Harris, 1991) wurden bisher lediglich Ein- 
zelfallstudien oder unkontrollierte Studien vorgelegt. Zu psychoanalytisch 
orientierter Einzel- oder Gruppentherapie (Brom, Kleber & Defares, 1989), 
Hypnose (Brom, Kleber & Defares, 1989; Evans, 1991; Spiegel, 1989), 
„Debriefing" (Kenardy et al., 1996; Robinson & Mitchell, 1993),kognitiv-ver- 
haltenstherapeutischen Verfahren (Foa et ah, 1991, 1995) sowie zu der viel- 
diskutierten Behandlung durch „Augenbewegungs-Desensibilisierungl47 
(Eye-Movement-Desensitization; Shapiro, 1989 a, 1989 b) liegen neben Ein- 
zelfallstudien und unkontrollierten Studien auch kontrollierte Studien vor. 
Solomon et al. (1992) bieten eine Ubersicht zu kontrollierten.randomisierten 
Therapiestudien zur PTB. Sie kommen zu dem Schlufi, daB verhaltensthe- 
rapeutische Techniken im Vergleich zu pharmakologischer Behandlung, zu 
Hypnose und psychoanalytisch orientierter Therapie am ehesten erfolgver- 
sprechend erscheinen. 

Zentraler Bestandteil verhaltenstherapeutischer Interventionen ist die Kon- 
frontation mit dem Trauma, d. h. damit verkniipften, angstauslosenden Erin- 
nerungen, Gedanken oder Stimuli. Eine ubliche Art der Konfrontation in der 
Vorstellung besteht darin, den Patienten zu bitten, in der Therapie das Trauma 
wiederholt (2-3mal pro Sitzung) wieder zu durchleben („reliving“) und die 
Geschehnisse sowie die damit verbundenen Gedanken und Gefiihle zu schil- 
dern. Dies wird auf Band aufgenommen und der Patient hort sich seine Schil- 
derung zu Hause zwischen den Sitzungen mehrfach an. Moglichkeiten der 
Konfrontation in vivo bestehen zum Beispiel darin, dafi der Patient an den 
Ort des Traumas zuriickkehrt oder Personen trifft, die ihn an das Trauma 
erinnern (naturlich unter der Voraussetzung, daB alle diese Handlungen kei- 
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ne reale Gefahrdung darstellen). In mehreren kontrollierten, randomisierten 
Studien hat sich bisher sowohl ein graduelles (Brom et al., 1989) als auch ein 
massiertes Vorgehen (Foa et al., 1991; Keane et al., 1989) als hilfreich erwei- 
sen. 

In einer vielzitierten randomisierten Therapiestudie zur PTB nach Vergewal- 
tigung verglichen Foa et al. (1991) die Effekte der Konfrontation (in der 
Vorstellung und in vivo, mit angstauslosenden Gedanken,Erinnerungen, Ob- 
jekten und Tatigkeiten) mit denen eines StreBimpfungstrainings, in dem die 
BewaltigungvonBelastungen dutch Entspannungstechniken, Atemiibungen, 
Gedankenstop, Rollenspiele und positive Selbstinstruktionen trainiert wur- 
de. Um die Wirkung nichtspezifischer therapeutischer Faktoren zu kontrol- 
lieren, erhielt eine weitere Gruppe eine untersthtzende Beratung. Die PTB- 
Symptomatik dieser drei Gruppen wurde zu Beginn und Ende der 4Viwbchi- 
gen Therapiephase sowie 3 Monate nach Beendigung der Therapie erhoben 
und mit der einer Wartelisten-Kontrollgruppe verglichen. Fur alle drei Inter- 
ventionsgruppen zeigte sich, verglichen mit der Kontrollgruppe, eine bedeut- 
same Besserung der PTB-Symptomatik.Das StreBimpfungstraining bewirkte 
die besten Erfolge bei Ende der Therapiephase. Drei Monate spater jedoch 
wiesen die Patientinnen der Konfrontationsgruppe die groBte Reduktion der 
PTB-Symptomatik auf, so daB die langfristigen therapeutischen Effekte der 
Konfrontation groBer zu sein scheinen. In einer anschlieRenden Studie ver- 
glich Foa (1995) die Behandlungsbedingungen Konfrontation, StreBimpfung 
und deren Kombination mit einer Warteliste. Alle aktiven Behandlungsbe- 
dingungen, aber nicht die Warteliste, fuhrten zu Verbesserungen, die uber die 
6-Monats-Katamnese stabil blieben. Die Konfrontation erwies sich als die 
beste Behandlung, 56 % der Patientinnen in dieser Bedingung erreichten das 
Zielkriterium von starken Verbesserungen in verschiedenen Symptomma- 
Ben. Hingegen waren es nur 21 % in der StreBimpfungsbedingung und 32 % 
bei kombinierter Behandlung. Das schlechte Abschneiden der Kombinati- 
onsbedingung fiihrt Foa (1995) darauf zuriick, daB diese Patientinnen relativ 
weniger Konfrontation erhielten als diejenigen in der Konfrontationsbedin- 
gung. 

Kognitive Interventionsverfahren, die auf die Veranderung dysfunktionaler 
Interpretationen und Schemata abzielen, scheinen ebenfalls erfolgreich bei 
der Behandlung der PTB zu sein (Resick & Schnicke, 1992). Sie beinhalten 
vor allem das Entdecken und Verandern dysfunktionaler Annahmen, die 
Reattribution von Schuld und Verantwortung und eine Restrukturierung des 
meist stark negativ veranderten Bildes der eigenen Person. Noch ungeklart 
ist, ob durch solche kognitiven Verfahren die Effektivitat der Konfrontation 
erhoht werden kann. 

Viel Aufsehen hat die sogenannte „Augenbewegungs-Desensibilisierung 47 
erregt, die von Shapiro (1989 a, 1989 b, 1995) beschrieben wurde. Wahrend der 
imaginativen Konfrontation mit den Erinnerungen an das Trauma und den 
dam it verbundenen Gedanken und Gefuhlen wird der Patient gebeten, mit 
den Augen wiederholt dem Finger des Therapeuten zu folgen, der schnell und 
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gleichmaBig hin und her bewegt wird. Dies wird wiederholt, bis der Patient 
die traumatische Erinnerung nicht mehr als belastend empfindet. SchlieBlich 
wird die Erinnerung mit einer positiven, hilfreichen Kognition gekoppelt. 
Einen Uberblick iiber diese Methode bietet Eschenroder (1995). Uber die 
spezifischen Wirkmechanismen dieses Vorgehens herrscht Unklarheit. In den 
wenigen bisher vorliegenden kontrollierten Studien zur Behandlung der PTB 
mit dieser Methode konnte deren Effektivitat nachgewiesen werden - jedoch 
gingen die Effekte nicht iiber die einer ublichen imaginativen Konfrontation 
bzw. einer ublichen kognitiv-behavioralen Behandlung hinaus (Acierno,Her- 
sen, van Hasselt & Meuser, 1994; Boudewyns, Stwertkas, Hyer, Albrecht & 
Sperr, 1993; Jensen, 1994). Entgegen der urspriinglichen Annahmen stellte 
sich heraus, daB die schnellen Augenbewegungen keine notwendige Bedin- 
gung fur die Wirkung des Verfahrens darstellen. Eschenroder (1995) schlieBt 
aus den vorliegenden Untersuchungen, daB es ausreicht, wenn sich die Pa- 
tienten gleichzeitig auf die belastende Vorstellung und eine andere perzeptive 
oder motorische Aufgabe konzentrieren. 

Nachdem wirksame psychologische Interventionen fur die Behandlung der 
PTB entwickelt wurden, stellt sich die Frage ihrer Prophylaxe. In der Praxis 
ist „Debriefing“ verbreitet bzw. wird stark befiirwortet. Dies beinhaltet, Be- 
troffenen Informationen iiber mogliche psychische Folgen eines Traumas zu 
geben sowie die Moglichkeit, direkt iiber die traumatischen Erfahrungen zu 
sprechen. Dies wurde in den wenigen kontrollierten Studien, die hierzu vor- 
liegen,zwar von den Betroffenen subjektiv durchweg positiv beurteilt, zeigte 
aber gemessen an der Symptombelastung keine klinische Effektivitat (vgl. 
Bisson & Deahl, 1994; Kenardy et ah, 1996; Raphael, Meldrum & McFarlane, 
1995).Hingegen konntenFoa,Heart-Ikeda und Perry (1995) nachweisen, daB 
eine kurze kognitiv-verhaltenstherapeutische Intervention (4 Sitzungen) we- 
nige Wochen nach dem Trauma die Chronifizierung posttraumatischer Sym- 
ptome bei vergewaltigten Frauen verhindern kann. 

Insgesamt ist festzustellen, daB die PTB erfolgreich behandelt werden kann, 
daB aber bisher eine relativ groBe Zahl der Patienten wenig profitiert. Eine 
Analyse der TherapiemiBerfolge kann erste Anhaltspunkte zur Verbesserung 
und moglichen differentiellen Indikation der Interventionen liefern. So fan- 
den Ehlers et al. (in Druck) einen Zusammenhang zwischen dem „Sich-Auf- 
geben“ wahrend des Traumas und schlechtem Ansprechen auf Konfrontati- 
onstherapie. Fiir diese Patientengruppe sind evtl. spezifische kognitive Inter- 
ventionen besser geeignet. Nach Foa, Riggs, Massie und Yarzower (1995) 
hangt die Aktivierung von Furcht positiv und die Aktivierung von Arger 
negativ mit dem Therapieerfolg zusammen. Dies stimmt mit ihrer Annahme 
der Notwendigkeit der vollen Aktivierung der Furchtstruktur in der Therapie 
iiberein. Ein weiterer moglicher Pradiktor fiir schlechten Therapieerfolg ist 
Dissoziation (starker emotionaler Riickzug, Gefiihle der Unwirklichkeit). 
Dariiber hinaus scheinen Personen, die als Tater eine PTB entwickeln, 
schlecht auf eine Konfrontationstherapie anzusprechen. 
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Kapitel 4 

Zwangshandlungen und Zwangsgedanken 

Hans Reinecker 

Der Spielraum fur zwanghaftes Verhalten ist auBerst breit, man denke nur an 
haufig wiederkehrende Gedanken, Bilder und Melodien. Eine Reihe von 
Gewohnheiten und Ritualen erleichtert das alltagliche Leben und schafft den 
Freiraum fiir verschiedene andere Tatigkeiten. Zwange mit sub-klinischem 
Auspragungsgrad sind in der Bevolkerung sehr haufig (s. Gibbs, 1996). Pro- 
blematisch werden solche Gedanken und Handlungen fiir das Individuum 
dann, wenn sie zu einer deutlichen Beeintrachtigung im taglichen Leben 
fiihren. 

Fiir psychopathologisch zwanghafte Probleme gibt es in der Kulturgeschichte 
eine Reihe von Beispielen bereits aus der Antike (bei Euripides, 480^106 vor 
Christus). Zwanghafte Eifersucht wurde von Shakespeare (1564-1616) in der 
Gestalt des Othello beschrieben und das zwanghafte Waschen der Lady 
Macbeth nach der Ermordung von Konig Duncan kann ebenfalls diesem 
Bereich zugeordnet werden. Diese und ahnliche Beispiele geben einen anek- 
dotischen Einblick in die Problematik, deren cinigcrmaBen prazise Beschrei- 
bung erstmals vor ca. 150 Jahren erfolgte (Esquirol, 1838). Der Begriff der 
„Obsession“ geht auf den franzosischen Psychiater M. Morel (1866) zuriick; 
P. Janet (1903) ordnete das Zwangsphanomen der Psychasthenie zu (zusam- 
men mit anderen neurotischen Storungen; s. dazu Gray, 1978). 



1 Beschreibung der Stoning 

Seit Beginn unseres Jahrhunderts gibt es iiber die Definition von „Zwang“ 
interessanterweise nur wenige Kontroversen (vgl. Jaspers, 1913; Schneider, 
1925). Ausgesprochen schwierig ist es allerdings, das Vorliegen der Diagnose- 
kriterien im Einzelfall nachzuweisen. Zwangsstorungen werden im ICD-10 
(Dilling et ah, 1991) als Unterform der Angststorungen behandelt (ICD- 
300.3). 

Die Diagnosekriterien des DSM-IV (American Psychiatric Association, 
1996) nennen folgende Charakteristika von Zwangen (vgl. Rachman & Hod- 
gson, 1980): 
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1) Es handelt sich um einen inneren, subjektiven Drang, bestimmte Dinge zu 
denken oder zu tun; 

2) charakteristisch ist ein Widerstand der Person (oder zumindest der Ver- 
such) gegen diesen Drang; 

3) es besteht Einsicht in die Sinnlosigkeit der Gedanken bzw. Handlungen. 

4) die Zwangsgedanken oder Zwangshandlungen sind mit erheblicher Bela- 
stung bzw. Beeintrachtigung verbunden. 

Das Vorliegen der Kriterien ist auBerst wichtig, um Zwange etwa vom schi- 
zophrenen Formenkreis differentialdiagnostisch abzugrenzen. 

Bei den Zwangshandlungen (= compulsions) handelt es sich zumeist um wie- 
derholte stereotype Akte, die Haupttypen sind Reinigungs- (cleaning) und 
Kontroll- (checking) Zwange. 

Beispiel: 

Ein Zwangspatient kontrolliert vor dem Verlassen der Wohnung mehrfach, ob beim 
SchlieBen von Tiiren (z.B. Kuhlschranktiir, Schranktiiren, Haustiiren . . . ) Insekten zer- 
drtickt worden sind. Der Gedanke daran erzeugt beim Patienten massive Erregung, die 
ihn das Kontrollritual z. T. iiber Stunden hinweg wiederholen laBt. 

Bei den Zwangsgedanken (- obsessions) unterscheidet man zwanghafte Ge- 
danken, Impulse und Bilder (die Trennung ist nicht immer ganz einfach; vgl. 
Rachman & Hodgson, 1980; DeSilva, 1986). 

Beispiel: 

Eine junge Frau spurt in verschiedenen Situationen den sehr unangenehmen Impuls, ihr 
Kleinkind schwer zu verletzen (z. B. mit dem Messer, Hammer, Ktichengeraten . . . ). Sie 
versucht, sich gegen diesen Drang massiv zu wehren und baut verschiedene Kontrollen 
ein, damit sie diesem Drang nicht nachgeben muB (z.B. aus dem Haus gehen, unter 
Menschen gehen . . . ). 

Einen sehr seltenen Spezialfall bildet die „primare zwanghafte Langsamkeit" 
(Rachman, 1974; Rachman & Hodgson, 1980): Dabei werden die einzelnen 
(meistens alltaglichen) Handlungen so extrem langsam durchgefiihrt, daB 
dies zu einer massiven Einschrankung des Verhaltensspielraums fiihrt. 



2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Zwangshandlungen und Zwangsgedanken treten in den meisten Fallen ge- 
meinsam auf(s. a. Kozak & Foa, 1996): nach Angaben von Weiner et al. (1976) 
in ca. 69 %. In 25 % aller Falle hat man es mit Zwangsgedanken allein zu tun 
und bei 6 % der Falle sind nur Zwangshandlungen ohne Zwangsgedanken zu 
beobachten. Eine Studie in Windach beruht auf umfangreichen klinischen 
Daten (rund 600 Patienten, Reinecker & Zaudig, 1996) und zeigt, daB ca. 
85 % der Patienten unter Zwangshandlungen mit Zwangsgedanken und rund 
12 % unter reinen Zwangsgedanken leiden; der Rest war nicht zuzuordnen. 
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2.1 Epidemiologie 

Nach alteren Angaben waren Zwangsstorungen ein hochst seltenes klinisches 
Phanomen (vgl. Black, 1974).Neuere epidemiologische Untersuchungen set- 
zen die 6-Monats-Pravalenzrate zwischen 1-2 % an (Weissman, 1985; Witt- 
chen, 1986; Rasmussen & Tsuang, 1986; Kozak & Foa, 1996). Alle Untersu- 
chungen sind allerdings vorsichtig zu interpretieren, weil die Pravalenz von 
Zwangen bisher immer nur am Rande epidemiologischer Untersuchungen 
zu Angststorungen erfafit wurde. Eine genaue Erfassung ist auch deshalb 
schwierig, weil gerade Patienten mit Zwangen versuchen, ihre Storung mog- 
lichst lange zu verheimlichen. 

Geschlechtsverteilung 

Altere Studien berichten iiber ein deutliches Uberwiegen der Storung bei 
Frauen; dies hangt allerdings nach Beech (1974) mit den Aufnahmekapazita- 
ten psychiatrischer Krankenhauser zusammen. Nach neueren Studien, denen 
auch eine groBere Anzahl von Personen zugrundegelegt wurde, ergeben sich 
in der Haufigkeit keinerlei Geschlechtsunterschiede (vgl. dazu Ingram, 1961; 
Sturgis, 1993). Das leichte Uberwiegen von Frauen in unserer Studie in 
Windach (55 % vs. 45 % ) sollte nicht uberbewertet werden, weil es sich hier 
nicht um eine epidemiologische Primar-, sondern um eine administrative Stu- 
die handelt (Reinecker & Zaudig, 1996). 

Daten iiber die Schicht- und Intelligenzverteilung bei Zwangspatienten legten 
in friiheren Studien ein Uberwiegen der Mittel- und Oberschicht bzw. von 
hoher Intelligenz bei Zwangspatienten nahe. Beide Aspekte werden heute als 
weitgehend ausgeglichen angesehen (Rachman & Hodgson, 1980). 

Bemerkenswert ist eine hohe Rate von Nichtverheirateten bei Zwangen (ca. 
50 % im Vergleich zu etwa 25 % Singles bei Angststorungen; vgl. dazu auch 
Daten bei Turner & Michelson, 1984). Bei diesen Befunden ist allerdings auch 
der friihe Beginn der Storung mit in Rechnung zu stellen.Nach Ingram (1961) 
zeigen sich hier auch Mangel auf der sozial-interpersonalen Ebene; Beech 
(1974) weist zusatzlich darauf hin, dab die Ehen der Zwangspatienten ausge- 
sprochen schlecht beurteilt werden. 



2.2 Verlauf der Storung 

Die Festlegung des Beginns einer Storung ist zumeist willkurlich und ge- 
schieht fast ausschliefilich retrospektiv; eine Studie von Ingram (1961) weist 
darauf hin, daJ3 64 von 86 Patienten mit Zwangen Angaben iiber ritualisti- 
sches Verhalten vor der Pubertat machten. Diese scheinbar hohe Rate pra- 
morbider Zwange wird durch einen Vergleich mit der normalen Kontroll- 
gruppe vollig belanglos: 20 von 30 Personen der Kontrollgruppe gaben eben- 
so ritualistisches Verhalten in der Kindheit an. Bedeutsamer ist allerdings, da!3 
36 % der Zwangspatienten deutliche neurotische Storungen vor dem Auftre- 
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ten des Zwanges zeigten; bei einer Kontrollgruppe von Angst- bzw. Hysterie- 
patienten war dies nur in 18,5 % der Fall. 

Einen sehr wichtigen Aspekt bildet das Alter bei Beginn der Storung, weil 
Daten iiber pramorbide Anpassung, Anzahl der Ledigen etc. zum Teil auch 
in diesem Lichte gesehen werden miissen: Der durchschnittliche Beginn der 
Zwangsstorung liegt in den friihen 20er Jahren (Mittelwert: 23,1 Jahre), wobei 
ein Beginn Mitte des zweiten Lebensjahrzehnts (Pubertat) keineswegs unge- 
wohnlich ist. Kontrollzwange (iiberwiegend bei Mannern) beginnen bereits 
mit ca. 18 Jahren, Waschzwange (bevorzugt bei Frauen) erst mit ca. 27 Jahren. 
Zwangspatienten versuchen ihre Storung entweder lange Zeit zu verbergen 
bzw. selbst dam it zu Rande zu kommen und suchen im Durchschnitt erst ca. 
7,5 Jahre nach Beginn der Storung eine Behandlung auf (s. Rasmussen & 
Eisen, 1991); die durchschnittliche Dauer vom Beginn der Storung bis zur 
stationaren Aufnahme in Windach lag in unserer Studie bei 10 Jahren 
(Reinecker & Zaudig, 1996). Dies hangt u. a. auch mit der Struktur der psy- 
chosozialen Versorgung zusammen und beeinfluBt, d.h. senkt auch die Bes- 
serungschancen. 

Die Daten zur Altersverteilung der Storung legen nahe, da!3 Zwange so gut 
wie nie im Alter, d. h. nach dem fiinften Lebensjahrzehnt beginnen. 



2.3 Nosologie 

Zwischen Zwangsstorungen und Depressionen gibt es offenbar enge Verbin- 
dungen; nach neueren Studien erfiillen ca. 30 % der Zwangspatienten auch 
enge Kriterien einer Depression (s. Kozak & Foa, 1996). Auf eine Reihe von 
ganz engen Zusammenhangen zwischen Zwang und Depression wird in ei- 
nem Verlaufsmodell von Zaworka und Hand (1981) bzw. Hand und Zaworka 
(1981) hingewiesen. Trotz des nosologisch engen Zusammenhanges lafit sich 
iiber die Bedeutung von Depression als Ursache oder Folge eines Zwanges 
keine definitive Aussage treffen (vgl. Black & Noyes, 1990; Demal et al., 
1992). 

Zwischen Zwangs- und Angststorungen werden haufig flieBende Ubergange 
angenommen (siehe Emmelkamp, 1982). Trotz der Uberlappungen und Ge- 
meinsamkeiten sind speziell Phobien von Zwangen relativ klar abzugrenzen 
(s. Marks, 1987). Besonders bedeutsam erscheint allerdings, da!3 bei Zwangs- 
storungen in rund 30 % der Falle auch soziale Angste diagnostiziert werden 
(s. Kozak & Foa, 1996). 

Es gibt eine Reihe von Zusammenhangen zwischen Zwangen und Schizo- 
phrenien: Die Zusammenhange sind allerdings offensichtlich nicht so eng, wie 
haufig angenommen. Gittleson (1966) berichtet, dab ca.5,3 % der Zwangspa- 
tienten im Laufe der Zeit in eine Schizophrenic iibergehen. Die Rate des 
Uberganges schwankt in verschiedenen Studien von 0-10 % (vgl. Rachman 
& Hodgson, 1980, S. 51, Tab. 2.6). Nach Black (1974) ist es erstaunlich, da!3 
dieser Ubergang nicht haufiger der Fall ist. Nach Riidin (1953) bzw. Lewis 
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(1957) gibt es keine direkte Affinitat zwischen Zwangen einerseits und Schi- 
zophrenic bzw. manisch-depressiven Krankheitsbildern andererseits. 

Neben den „klassischen“ Zusammenhangen mit Depressionen, Angsten, 
Schizophrenien etc. wird neuerdings das Konzept der „Zwangs-Spektrum- 
Storungen“ diskutiert (Hollander, 1993; Yaryura-Tobias & Neziroglu, 1997). 
Dazu zahlen insbesondere Tics, das Tourette Syndrom und verschiedene Sto- 
rungen der Impulskontrolle (z. B. Essen, Spielen, Kleptomanie, Sexualverhal- 
ten . . . ). Diese letzteren Storungen sind von Zwangen insofern abzugrenzen, 
als die Impulse zumindest kurzfristig als angenehm erlebt werden. Zwanghaf- 
te Rituale werden vom Patienten durchgefiihrt, obwohl sie fur ihn auch kurz- 
fristig aversiven Charakter besitzen. 

Der Widerstand gegen die Ausfuhrung von Zwangsgedanken kann auBerst 
variabel ausfallen; es gibt zum Teil Verzogerungen (situational), ebenso trans- 
situationale Schwankungen. Das entscheidende Kriterium scheint somit eher 
zu sein, daB es sich um eine verminderte subjektive Kontrolle handelt. Eine 
Beruhigung (und damit externe Kontrolle) wirkt fiir den Patienten zwar 
kurzfristig sehr erleichternd, hilft ihm aber langfristig keineswegs. Rachman 
und Hodgson (1980) weisen darauf hin, daB der Widerstand bei aggressiven 
bzw. sexuellen Impulsen praktisch perfekt funktioniert, d. h. der Inhalt der 
Gedanken wird praktisch nie in die Tat umgesetzt. Es ist ausgesprochen 
schwierig, explizite Grenzen fiir eine exzessive Wiederholung eines Aktes an- 
zugeben; von der auBeren Beobachtung her lauft zwanghaftes Verhalten wie- 
derholt, mechanisch und unverandert ab (. .. „wie eingeschaltet“ ...). Die 
Einsicht in die Sinnlosigkeit wird als ganz zentrales Kriterium angesehen (s. 
Rachman & Hodgson, 1980). Einsicht bezieht sich auf die Fahigkeit der Per- 
son, die Irrationalitat des zwanghaften Verhaltens zu erkennen (speziell in 
„ruhigen“ Momenten). 

Beispiel: 

„lch weiB, es ist unsinnig, aber ieh muB es tun . . . !“ (Ob Einsicht vorliegt, ist nicht immer 
einfach zu entscheiden, weil Patienten ihr Verhalten haufig rational rechtfertigen, etwa 
„Waschen wegen Schmutz, . . . “). 

Die Einsicht des Patienten ist zwar ein wichtiges diagnostisches Kriterium; in 
der Praxis zeigt sich dies vielfach als eine Art Kontinuum (s. Kozak & Foa, 
1996): Patienten schwanken in ihrer Einsicht in die Sinnlosigkeit von Gedan- 
ken und Handlungen. 



3 Erkldrungsansdtze 



3.1 Faktoren zwanghaften Verhaltens 

Im Bereich pradisponierender, auslosender und aufrechterhaltender Fakto- 
ren werden eine Reihe von Aspekten geltend gemacht: 
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Personlichkeitsfaktoren 

Auf die Bedeutung einer pramorbiden Personlichkeitsstruktur fur die Ent- 
wicklung eines Zwanges wird immer wieder hingewiesen; dennoch gelten 
Befunde dazu als auBerst umstritten (vgl. auch Rachman & Hodgson, 1980; 
Turner & Beidel, 1988). Die Schwierigkeit eines Nachweises der Bedeutung 
von Personlichkeitsfaktoren fur die Entwicklung einer Zwangsstorung ist 
deshalb so schwierig, weil sie sehr stark vom Personlichkeitsbegriff einerseits 
und von dessen Operationalisierung andererseits abhangt. 

Als Hinweis auf die Relevanz von Personlichkeitsfaktoren werden vielfach 
Studien zitiert, die hohe Zusammenhange von Zwangsstorungen (auf Achse 
I des DSM-IV) und Personlichkeitsstorungen (auf Achse II) berichten. Diese 
Argumentation ist wenig sinnvoll, weil alle psychischen Storungen eine z. T. 
hohe Komorbiditat mit Achse-II-Storungen aufweisen. Dies driickt lediglich 
die triviale Tatsache aus, daB Patienten mit psychischen Storungen keine 
„durchsch nittlichen" Personlichkeitsmerkmale aufweisen (s. dazu auch das 
Kapitel „Pers6nlichkeitsstorungen" von P. Fiedler). 

Familiars Aspekte 

Interessant ist, daB sich bei Verwandten ersten Grades von Zwangspatienten 
deutliche Hauf ungen verschiedener neurotischer Storungen finden lassen 
(nicht unbedingt Zwange; vgl. Brown, 1942; Greer & Cawley, 1966). Eine 
genetische Transmission im Sinne eines Einflusses verschiedener Variablen 
spielt bei Zwangsstorungen mit Sicherheit eine groBe Rolle (vgl. Torgersen, 
1983; Rasmussen & Tsuang, 1986). Wegen der geringen Inzidenzrate von 
Zwangen gibt es so gut wie keine aufschluBreichen Zwillingsstudien. 

Life- Event- Studien 

Bei verschiedenen neurotischen Patienten werden in ca. 55 % der Falle mas- 
sive Life-Events vor dem Auftreten der Storung gefunden (manche Studien 
berichten noch hohere Raten, diese geben aber keine Kontrollgruppen an; 
vgl. dazu auch Turner & Michelson, 1984). 

Bei Zwangen lassen sich Life-Events nur bei ca. 30 % der Falle finden; in einer 
Studie aus Hongkong (Lo, 1967) werden vor allem Frustration und Uberar- 
beitung als kritische Life-Events geschildert. Obwohl die Erfassung von Life- 
Events als Ursache von Zwangen unspezifisch ist (Life-Events finden sich bei 
alien psychischen Storungen), konnen im klinischen Kontext bei vielen Pa- 
tienten massive Belastungen und entsprechend ungiinstige Bewaltigungsme- 
chanismen gefunden werden. 

Psychophysiologische und biologische Aspekte 

Die neuro-physiologischen und neuro-anatomischen Studien zu Zwangssto- 
rungen miissen bisher in den Ergebnissen als auBerst uneinheitlich bezeich- 
net werden und bringen wenig Licht in das Dunkel der Forschung (Beispiel: 
Evozierte Potentiale, EEG-Studien; vgl. Boone et ah, 1991; Zielinski et ah, 
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1991; Sartory, 1992). Von besonderem Interesse sind Studien, die bei Zwangs- 
storungen von einer Dysfunktion im Bereich der Basalganglien ausgehen 
(Schwartz & Beyette, 1997). Dieses System ist vor allem fur die automatische 
Ubertragung von Gedanken (Nucleus Caudatus) und Handlungen (Puta- 
men) zustandig. Durch die Steuerung des Fehlermelde-Systems im Orbitalen 
Cortex befindet sich dieses in einem Zustand chronischer Aktivierung - im 
Sinne einer dauernden Wiederholung von Gedanken und Handlungen. Diese 
Befunde aus der Grundlagenforschung besitzen fur die Theorie und Therapie 
von Zwangsstorungen enorme Bedeutung. 

Biochemische Untersuchungen widmeten dem emotionalen Aspekt der Sto- 
rung (Anxiety/Discomfort) besonderes Augenmerk: Eine Annahme dazu be- 
sagt, daR es - trotz ausgesprochen unterschiedlicher Symptomatologie - ahn- 
liche biochemische Grundlagen bei Depression und Zwangsstorungen geben 
konnte (Dexamethason-Supressions-Test; vgl. Turner, Beidel & Nathan, 
1985). In ahnliche Richtung gehen Schlafstudien: Zwischen Zwangspatienten 
und normalen Kontrollgruppen lassen sich in einer Reihe von Parametern 
deutliche Unterschiede finden; interessanterweise sind diese Muster ahnlich 
wie bei depressiven Patienten (s. Insel et ah, 1982). Ein Interpretationspro- 
blem solcher Befunde liegt in der Tatsache, daR sich bei Zwangspatienten 
haufig sekundare Depressionen entwickeln. 

Ein wichtiger Argumentationsstrang bei der Untersuchung der Biochemie 
von Zwangen stiitzt sich auf pharmakologische Studien: 

1) Hypothese einer Storung der Serotonin-Synthese (Neurotransmitter): Da 
die Wirkung von Anti-Depressiva bei Zwangsstorungen weitgehend nach- 
gewiesen ist (Clomipramin), wird im UmkehrschluR auf eine ahnliche bio- 
chemische Grundstorung geschlossen (s. Kozak & Foa, 1996). 

2) Haufig wird auf die Notwendigkeit einer Senkung des generell erhohten 
Erregungsmusters bei Zwangsstorungen hingewiesen; es scheint aber, daR 
diese Erregung nicht unbedingt Charakteristika von Angst aufweist, weil 
sich Anxiolytika zur Behandlung von Zwangen als praktisch unbrauchbar 
herausstellen (vgl. Ananth, 1985). 

3) Da bei schizophrenen Storungen die stereotypen Verhaltensweisen durch 
das Verabreichen von Neuroleptika beeinfluRt werden konnen, wurde 
auch bei Zwangen auf die Notwendigkeit einer Veranderung des Dopa- 
min-Levels hingewiesen. Dabei handelt es sich bisher noch um eine reine 
Spekulation (s. Turner, Beidel & Nathan, 1985). 

Die Bedeutung psychophysiologischer und biochemischer Untersuchungen 
bei Zwangen ist im Rahmen eines transmissions-theoretischen Ansatzes zu 
sehen (Becker, 1984): Erst das komplexe Zusammenwirken verschiedener 
EinfluRfaktoren vermag einen Beitrag zur Erhellung der Atiologie von 
Zwangen zu leisten; dieser Umstand macht die atiologische Analyse auch so 
schwierig und komplex. 
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3.2 Theorien 

Bei den theoretischen Modellen zur Erklarung zwanghaften Verhaltens spielt 
das sog. Zwei-Faktoren-Modell der Entstehung und Aufrechterhaltung 
neurotischer Angst immer noch eine zentrale Rolle (vgl. Mowrer, 1947). 
Nach diesem Modell erwirbt eine vorher neutrale Situation aufgrund trau- 
matischer Bedingungen im Laufe der Zeit selbst aversive Stimulus-Charak- 
teristika (= erster Faktor). Durch diskriminative Hinweisreize lernt das Indi- 
viduum die Situation zu fliehen bzw. ganzlich zu vermeiden; dieses Vermei- 
dungsverhalten wird durch das Ausbleiben der (vermeintlichen, erwarteten) 
aversiven Situation negativ verstarkt (- zweiter Faktor). Als Nachweis gelten 
experimentelle Analogien mit Tieren: Danach bilden sich bei Versuchstieren 
in der Phase aversiver Stimulation stabile Vermeidungsrituale aus (s. Solo- 
mon, Kamin & Wynne, 1953;Tunner, 1979). Trotz klarer Loschungsbedingun- 
gen bleiben die stereotypen (aktiven!) Vermeidungsrituale liber lange Zeit 
im Repertoire des Versuchstieres. 

Die Grenzen der Ubertragung dieses Zwei-Faktoren-Modells auf menschli- 
ches zwanghaftes Verhalten liegen auf der Hand (vgl. dazu auch Rachman, 
1977; Marks, 1978a, b; Mineka, 1985; Kanfer, 1985 u. v. a. m.). Dennoch wurde 
das Modell - z. T. in leichten Abwandlungen und Differenzierungen - zur 
Erklarung der Genese und Aufrechterhaltung von Zwangen herangezogen: 

Dollard und Miller (1950), die in ihrer Abhandlung eine Kombination von 
psychoanalytischen und lerntheoretischen Modellvorstellungen beabsichti- 
gen, bezeichnen Zwange als rituelles, stereotypes Verhalten, das durch Angst - 
reduktion bei seiner Durchfiihrung negativ verstarkt und dadurch aufrecht- 
erhalten wird (s. dazu auch das Konfliktmodell von Dollard & Miller, 1950). 

In ahnlicher Weise sieht Metzner (1963) Zwange als instrumentelles Vermei- 
dungsverhalten, das in urspriinglich traumatischen Situationen erworben 
wurde und nunmehr stabil im Verhaltensrepertoire des Individuums veran- 
kert ist. Ein Hauptproblem dieser Auffassung besteht darin, dab sich in der 
Atiologie von Zwangen in den seltensten Fallen klare traumatische Bedin- 
gungen finden lassen. 

Das Zwei-Faktoren-Modell ist zur Erklarung verschiedener Formen von 
Zwangsstorungen aus heutiger Sicht stark erganzungsbedurftig (man kann 
sicher nicht sagen, das Modell sei falsch oder unbrauchbar!). Solche Ergan- 
zungen und Differenzierungen miissen sich auf folgende Aspekte beziehen: 

1) Modell der „Preparedness“ (s. Seligman, 1970;Seligman & Johnston, 1975): 
Nach diesem Modell erfolgt die Auswahl von Storungen nicht nach dem 
Zufall,sondern nach dem Prinzip biologisch-evolutionarer Bedeutsamkeit 
(s. McNally, 1987). 

2) Zwange weisen eine Reihe von Charakteristika auf, die kulturell „uber- 
formt“ sind, d. h. die im Rahmen verschiedener Kulturen eine spezielle 
Bedeutsamkeit besitzen (Beispiel: Reinigungsrituale, religiose Aspekte, se- 
xuelle Phantasien, Versiindigungs- und Schuldthematik, . . . ) 
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3) Eine nahere Betrachtung von Zwangsphanomenen weist darauf hin, daB 
der vorausgehende und begleitende emotionale Zustand weniger als 
„Angst“,sondern vielmehr als Erregung, Unruhe und dergl.zu bezeichnen 
ist (Rachman & Hodgson, 1980, sprechen von „ anxiety/discom fort" ) .In- 
wiefern es im Verlaufe des Zwangsrituales zu einer Modulation dieses 
Zustandes kommt, ist erst wenig erforscht (vgl. dazu Rachman & Hodgson, 
1980). 

4) Eine einheitliche Erfassung von Zwangen auf der Verhaltensebene ist der 
Komplexitat von Zwangen mit Sicherheit unangemessen; ob sich die Ebe- 
nen der Kognitionen und der physiologischen Parameter synchron zum 
Verhalten andern, ist auBerst ungewiB (vgl. auch Beech & Perigault, 1974). 
Es ist zudem noch unklar, ob und welche fur Zwange charakteristischen 
psychophysiologischen MaBe existieren (vgl. Boulougouris, Rabavilas & 
Stefanis, 1977; Rachman & Hodgson, 1980). 

5) Ein wichtiger Kritikpunkt am Zwei-Faktoren-Modell beinhaltet den of- 
fensichtlichen Mangel des Modells, die kognitiven Aspekte der Zwange zu 
beriicksichtigen. Ein Teil von Zwangen (Zwangsgedanken, sog. „obsessi- 
ons“) weist praktisch keine Verhaltenskomponente auf, und bei ca. 
80-90 % der Zwangshandlungen spielen gedankliche Zwange zumindest 
mit eine Rolle. Sehr deutlich zeigt sich dieser Mangel in der Theorienbil- 
dung auch darin, daB der therapeutische Umgang mit Zwangsgedanken 
auBerst miihsam und schwierig ist. 

Neben dem Zwei-Faktoren-Modell werden verschiedene Elemente einer 

„kognitiven“ Zwangs-Theorie angefiihrt (s. Beech, 1974; Beech & Vaughan, 

1978; Carr, 1974; Beech & Perigault, 1974; Wegner, 1993; Gibbs, 1996; 

Schwartz, 1997): 

- Zwanghaftes Verhalten entwickelt sich in Situationen der UNSICHER- 
HEIT; in alten psychiatrischen Schriften werden Zwange auch als „la ma- 
ladie du doute“ bezeichnet, also als „Krankheit des Zweifelns 11 . Verschie- 
dene Theorien gehen auch von einer Beeintrachtigung des menschlichen 
Entscheidungsprozesses (Emmelkamp, 1982) oder von grundlegenden De- 
fiziten in der Beurteilung einer Situation aus (McFall & Wollersheim,1979). 
Vielfach werden auch Defizite in der Bildung einer Gedachtnisstruktur 
angenommen (Kozak & Foa, 1996). 

- Zwanghafte Patienten weisen in relevanten Situationen eine Verzerrung 
der ERWARTUNG auf: Negative Ergebnisse von Situationen und Verhal- 
ten werden von Zwangspatienten massiv uberschatzt (Carr, 1974). Neben 
der Verzerrung der Wahrscheinlichkeit zeigt sich auch eine massive Uber- 
schatzung der Folgen eines solchen Ereignisses (z. B. Beurteilung der Wahr- 
scheinlichkeit und Folgen einer Kontamination ...). Patienten bilden in 
diesem Sinne eine Art „Zwangs-Struktur“,d. h. daB relevante Information 
selektiv wahrgenommen, verarbeitet und gespeichert wird (s. Foa & Kozak, 
1986; Kozak & Foa, 1996). 

- Besondere Bedeutung erhalten die angefuhrten Konstrukte durch den 
Aspekt der VERANTWORTLICHKEIT (..inflated responsibility 14 , vgl. 
Salkovskis, 1985, 1989; Gibbs, 1996): Patienten mit Zwangen halten sich fur 
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so viele Ereignisse und Verhaltensweisen fur verantwortlich, daB deren 
Kontrolle enorme AusmaBe annimmt. Der Aspekt der Verantwortlichkeit 
in Kombination mit dem Bediirfnis nach Kontrolle fiihrt bei Patienten zum 
Gefiihl der Schuld - z. T. als Konsequenz eigener Gedanken und Handlun- 
gen. 

Das theoretische Modell von Salkovskis (1985, 1989) versucht, vor allem 
diesen angefiihrten kognitiven Komponenten Rechnung zu tragen (s. Abb. 1). 
Entscheidend an diesem Modell ist die Trennung in eine Stimulus- und in eine 
Reaktions-Komponente der Zwangsstorung (s. Reinecker, 1994): 



Abbildung 1 

Ablaufschema eines kognitiven Zwangsmodells nach Salkovskis (1989) 



is' is' is 




(1) (2) (3) (4) 



Bsp.: „ . . . ich konnte „ . . . dies ist ein 
ein Kind verletzen . . schrecklicher Ge- 
danke . . 



Unruhe, 

Erregung 

Schuld 



Abwehr des Ge- 
dankens/Versuch 
eines Gegenge- 
dankens 



Aufdringliche Gedanken (z. B. „ich konnte ein Kind verletzen . . . “) sind nicht 
bereits als solche pathologisch - sie kommen sehr haufig vor und sind sozu- 
sagen Bestandteil der menschlichen Informationsverarbeitung (s. Rachman 
& DeSilva, 1978; Clark & Purdon, 1995; Gibbs, 1996). Sie verursachen bei der 
Person - vor dem Hintergrund ihrer Entwicklung (s. Roper, 1992), ihrer Bio- 
graphic, biologisch-physiologischer Vulnerability (s. Schwartz & Beyette, 
1997) und situativer Merkmale (z.B. im Sinne einer existierenden Konfliktsi- 
tuation) - eine spezielle Bewertung. Diese Bewertung hangt im starken MaBe 
auch mit den angefixhrten Konstrukten der Unsicherheit, einer problemati- 
schen Erwartung und einer speziellen Verantwortlichkeit zusammen (z.B. 
„eine Mutter darf so etwas nicht denken" als spezielle Bewertung eines ag- 
gressiven Gedankens). Die mit dem Gedanken verbundene Bewertung (all- 
gemein: „etwas ist nicht in Ord ruing'") bedeutet fiir den Patienten Unruhe, 
Unsicherheit, Erregung, Schuld; da die Situation unlosbar erscheint (und da- 
mit chronisch aversiv bleibt), versucht die Person eine Reduktion des unan- 
genehmen Gefiihlszustandes. Diese zweite (Reaktions-)Komponente des 
zwanghaften Rituals fiihrt (im Sinne des Zwei-Faktoren-Modells,s. a. Stanley, 
1992; McAllister & McAllister, 1995) kurzfristig zu einer Reduktion der aver- 
siven Emotion und wird damit unmittelbar negativ verstarkt. Das Neutrali- 
sieren (Ritual) kann genauso wie der aufdringliche Gedanke auf die kogni- 
tive Ebene beschrankt sein. 
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Die angesprochene Stabilisierung des zwanghaften Rituals erfolgt zum einen 
durch diese emotionale Riickkoppelung; ein zweiter ProzeB der Ruckkoppe- 
lung erfolgt durch den kognitiven Aspekt: Das „Neutralisieren" kann deshalb 
nie vollstandig gelingen, weil liber das Unterdriicken eines Gedankens gleich- 
zeitig die Information iiber seine Bedeutsamkeit vermittelt wird (Wegner, 
1992, spricht von einem „rebound-effect"). 

Das kognitive Modell von Zwangsstorungen hangt eng mit der Entwicklung 
der (kognitiven) Psychologie zusammen. Es bezieht verhaltenstheoretische 
Komponenten des Zwei-Faktoren-Modells des Lernens ebenso mit ein wie 
biologisch-psychophysiologische Merkmale, Aspekte der kulturellen Einbet- 
tung und Gesichtspunkte der Entwicklungspsychologie. Das Modell bietet 
einen bedeutsamen Hintergrund fiir unser heutiges Verstandnis von Zwangs- 
storungen - und zwar sowohl fiir die Forschung als auch fiir das Verstandnis 
aus der Sicht des Patienten. Es bietet auch konkrete Ansatzpunkte fiir das 
therapeutische Vorgehen. 



4 Intervention 

Therapeutische Vorschlage zur Behandlung von Zwangen waren lange Zeit 
dadurch charakterisiert, daJ3 sie eher pragmatisch als theoretisch fundiert 
waren. Dies reflektierte den Umstand, da!3 ein bewahrtes theoretisches Mo- 
dell fehlte. Aus psychoanalytischer Sicht zeigt sich eine Art Nihilismus im 
Umgang mit Zwangsstorungen (z.B. Malan, 1979; Salzman, 1988). Der Tenor 
dazu zusammenfassend bei Gabbard: „Es gibt keine Evidenz, da!3 psycho- 
analytische Therapie oder Psychoanalyse bei der Behandlung von Zwangs- 
storungen hilfreich waren" (1992, S. 993). 

Auch unter kognitiv-verhaltenstheoretischer Perspektive bleibt die Behand- 
lung von Zwangsstorungen ein miihsames und zum Teil aufwendiges Unter- 
fangen; neuere Entwicklungen im Bereich der Theoriebildung (s. o.) und dar- 
auf aufbauende therapeutische Strategien sind allerdings durchaus ermuti- 
gend. 



4.1 Prognostische Faktoren 

Vor der Darstellung spezifischer Interventionsverfahren ist es wichtig, sich 
einige Faktoren zu vergegenwartigen, die die Prognose einer Behandlung - 
sozusagen aus der Makro-Perspektive - beeinflussen. Diese Faktoren gilt es 
unbedingt als Hintergrundvariablen einer Behandlung von Zwangen in 
Rechnung zu stellen. 

Bei Durchsicht der Literatur lassen sich folgende Hinweise finden: Als Fak- 
toren mit a priori guter Prognose gelten: 

1) Guter Gesundheitszustand (physisch/psychisch) der Person vor dem Auf- 
treten der Storung. 
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2) Episodischer Verlauf (d.h. es sind Phasen der Besserung im Verlauf ent- 
halten). 

3) Die Identifikation kritischer Life-Events wird in einer Studie (Lo, 1967) 
als giinstig angesehen; eine andere Studie (Ingram, 1961) halt dies fur 
irrelevant. 

4) Eine gute Prognose ist auch mit sog. „atypischen“ Problemen gegeben, die 
mit der Zwangsstorung auftreten (z. B. hohe Angst, Depression . . . ). 

5) Je kiirzer die Problematik andauert, desto besser ist ebenfalls die Prognose. 

Daneben sind folgende Faktoren mit schlechter Prognose zu erwahnen: 

1) Hinweise auf eine pramorbide Personlichkeitsstorung. 

2) Hohe Intensitat und lange Dauer der Storung bei Beginn der Therapie sind 
ebenfalls ungiinstige Prognosefaktoren. 

3) In einigen Studien wird auch darauf hingewiesen, dab der Zustand des 
Unverheiratet-Seins einen schlechten Pradiktor bildet. 

4) Rein gedankliche Zwange gelten als besonders schwer behandelbar. 

5) ..Overvalued ideas“ (Foa, 1979) - d.h. die Vermutung des Patienten, da!3 
die Angste/Erwartungen eine realistische Grundlage haben konnten, ver- 
schlechtern die Prognose. 

Neben diesen prognostisch positiven bzw. negativen Faktoren miissen einige 
Gesichtspunkte angefiihrt werden, die prognostisch unbedeutsam sind, nam- 
lich: Geschlecht, Intelligenz, zwanghaftes Verhalten in der Kindheit, akuter 
versus langsamer Beginn, z.T. auch Ledig-Sein (vgl. Ingram, 1961). 

Gewisse vorhandene Inkonsistenzen in den Prognosefaktoren sind (nach 
Black, 1974) darauf zuriickzufuhren, dab die meisten Studien nicht prospek- 
tiv angelegt werden. So konnten sich in methodisch entsprechend durchge- 
fiihrten Studien sicher noch Faktoren finden lassen, die sich in irgendeiner 
Richtung als bedeutsam erweisen. 

Bei der Durchfuhrung der Therapie sind vorab eine Reihe von Aspekten zu 
beriicksichtigen (s. Steketee, 1994). Dazu gehoren Aspekte des Settings (z. B. 
ambulant versus stationin') ebenso wie Gesichtspunkte der therapeutischen 
Beziehung und das Merkmal der Motivation auf seiten des Patienten (siehe 
dazu ausfiihrlicher bei Reinecker, 1994). 



4.2 Therapie-Prinzip 

Es gibt eine ganze Reihe von Therapie-Vorschliigen, die sich auf einzelne 
Merkmale der Zwangsstorung richten. Abhiingig von einer exakten Problem- 
und Zielanalyse miissen unterschiedliche Aspekte der Zwangshandlung in 
den Vordergrund gestellt werden (z. B. Rituale, Gedanken.familiare Aspekte 
usw.). Eine wichtige generelle Voraussetzung der Zwangsbehandlung stellt 
die prazise Erfassung des Health-Belief-Model (HBM) bzw. eine ebenso sen- 
sible Vermittlung eines Plausiblen Atiologie- und Anderungsmodells dar (vgl. 
dazu DiMatteo & DiNiccola, 1982; Farina & Fisher, 1982; Reinecker, 1994). 
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Als Methode der Wahl bei der Behandlung von Zwangen gilt ganz allgemein 
das Verfahren der Konfrontation und Reaktionsverhinderung („exposure and 
response prevention", vgl. Marks, 1975, 1978a, b, 1987; Emmelkamp, 1986; 
Grayson, Foa & Steketee, 1985; Kozak, Foa & McCarthy, 1988; Turner & 
Beidel, 1988; Steketee & Cleere, 1990; Reinecker, 1994; Stanley, 1992; Kozak 
& Foa, 1996). 

Als zentral gilt dieses Verfahren deshalb, weil sich die Bestandteile der Inter- 
vention sowohl auf Aspekte der Angst (oder der entsprechenden Emotion) 
als auch auf die Reduction der Zwangs rituale richtet (das Verfahren wurde 
von Vic Meyer (1966) entwickelt und damals noch als „apotrepic therapy" 
bezeichnet). Eine Beschreibung des Therapieprinzips findet sich bei Marks 
(1978a, b), Foa und Tillmanns (1980), Fiegenbaum (1982, 1985), Reinecker 
(1986; 1994), Rimm und Masters (1979), Beech und Vaughan (1978), Grayson, 
Foa und Steketee (1985), Jenike, Baer und Minichiello (1986), Kozak und Foa 
(1996). 

Das Prinzip des Verfahrens besteht darin, da!3 der Patient mit derjenigen 
Situation konfrontiert wird, die seine Zwangsrituale auslost (z. B. Schmutz bei 
einem Waschzwang). Die Reaktionsverhinderung betrifft vor allem das Neu- 
tralisieren, also den Versuch des Patienten, seine Angst und Unruhe kurzfri- 
stig zu senken. Diese Reaktionsverhinderung bedarf zu Beginn des Verfah- 
rens zumeist eines hoheren Aufwands durch den Therapeuten und ist fur den 
Patienten manchmal ausgesprochen unangenehm. Mit Fortschreiten der The- 
rapie wird die Kontrolle vermehrt dem Patienten selbst iiberlassen. Das Ent- 
scheidende am ProzeB der Therapie ist, da!3 der Patient in der Konfrontation 
mit der problematischen Situation erlebt (auf mehreren Ebenen!), da!3 eine 
Reduktion seiner Angst (Unsicherheit, Unruhe . . . ) im Faufe der Zeit eintritt, 
ohne da!3 das Ritual durchgefiihrt wird (wegen der Reaktionsverhinderung). 
Dies schafft beim Patienten langsam ein Gefiihl der Erleichterung und erhoht 
seine subjektive Kompetenz im Umgang mit dem Problem. Das Verfahren 
bricht quasi den vollig automatisierten Zirkel von Angst und Vermeidung auf 
und fiihrt dem Patienten alternative Bewaltigungsstrategien vor Augen. Die 
Exposure und Response Prevention wird ublicherweise in der Realitat 
durchgefiihrt (Marks, 1975, 1978a, b) und sollte solange dauern, bis es beim 
Patienten zu einer deutlichen Reduktion seiner Angst und Unruhe gekom- 
men ist (z. T. auch mehrere Stunden). Wichtig ist bei der Exposition und 
Reaktionsverhinderung auch, da!3 der Patient lernt, angstfreie Verhaltensal- 
ternativen zu entwickeln. 

Beispiel: 

Eine vierzigjahrige Frau mit einem ftinfzehn Jahre andauernden massiven Waschzwang 
wurde dazu angehalten, verschiedene Gegenstande des taglichen Lebens nacheinander zu 
beriihren (z. B. Telefon, Kleidungsstiicke, Kiichengerate . . . ), ohne daB sie sich dazwischen 
waschen durfte. Dies bereitete ihr zwar groBten emotionalen Aufwand (anxiety/discom- 
fort), wurde mit der Unterstiitzung des Therapeuten jedoch iiber langere Zeit durchgehal- 
ten. Anstelle der Durchftihrung des Waschrituals sollte die Patientin auf einem bequemen 
Stuhl Platz nehmen und angenehme Dinge tun (Musik horen, Zeitung lesen . . . ). Die 
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Exposition und Reaktionsverhinderung sollte in der Folge vom Partner kontrolliert und 
schlieBlich von der Patientin selbst durchgefiihrt werden. 

Innerhalb des Verfahrens gibt es eine ganze Reihe von Varianten (z. B. gra- 
duiertes versus rasches Vorgehen; Training in Angstbewaltigung . . . ). Wichtige 
Erganzungen bilden auch folgende therapeutische Verfahren: Modellernen, 
kognitive Verfahren (s. McFall & Wollersheim, 1979) sowie Selbstkontrolle 
und Selbstmanagement. Das friihzeitige Erlernen von „self-directed exposu- 
re“ (Emmelkamp, 1982; Marks, 1987) ist deshalb von groBter Bedeutung, weil 
der Patient in seinem Alltag mit einer Reihe von Situationen konfrontiert 
wird, die seine Zwange auslosen. Im Sinne eines problemloseorientierten 
Vorgehens sollte sich der Patient mit diesen Situationen auseinandersetzen 
(= exposure), ohne sein Vermeidungsverhalten (= Zwange) zu zeigen. 
Schwartz & Beyette (1997) sprechen in diesem Kontext von „Selbstbehand- 
lung“; er betont damit die Notwendigkeit von Eigeninitiative des Patienten 
zwischen den Therapiesitzungen. Auf diese Weise erwirbt der Patient ein fur 
den Alltag relevantes Repertoire fur den effektiven Umgang mit zentralen 
Problemsituationen. Zu den Verfahren selbst und seinen verschiedenen Va- 
rianten liegen eine ganze Reihe von Effektivitatsuntersuchungen vor, auf die 
der Leser nur hingewiesen werden kann (z. B. Foa & Tillmanns, 1980; Sturgis 
& Meyer, 1981; Rachman, 1984; Emmelkamp, 1986; Steketee & Cleere, 1990). 

GroBe Bedeutung besitzt die „kognitive Therapie", die sich insbesondere auf 
die Komponente der problematischen Bewertung bezieht (s. v. Oppen & 
Arntz, 1994; Salkovskis, 1996; Salkovskis & Kirk, 1996; Beck & Clark, 1997; 
Lakatos, 1996). In der therapeutischen Praxis greifen aber Strategien der 
Kognitiven Therapie (z. B. Disputation von Wahrscheinlichkeiten; Beurtei- 
lung von Konsequenzen usw.) und konkrete therapeutische Ubungen auf der 
Verhaltensebene nahtlos ineinander. 

Zur Behandlung von Zwangsgedanken 

Die Behandlung rein kognitiver Zwangsstorungen (Gedanken, Griibeln, Bil- 
der . . . ) stellt sich als ausgesprochen schwierig heraus; dies hangt u. a. damit 
zusammen, dafi sich Zwangsgedanken kaum nach dem Angst-Reduktions- 
Modell erklaren lassen, weil das Auftreten dieser Form von Zwangen in den 
meisten Fallen nicht zur Reduktion, sondern zur Induktion von Angst fiihrt. 
Foa und Tillmanns (1980) halten sogar diesen Aspekt der Angstreduktion 
versus Angst-Induktion zur Klassifikation von Zwangen fur wichtiger als die 
Unterscheidung in Zwangshandlungen (- compulsions) und Zwangsgedan- 
ken (= obsessions). 

Auf der anderen Seite hat man das methodologische Problem, daB sich ge- 
dankliche Zwange einer externen Beobachtung entziehen, so dafi auch Uber 
Effekte verschiedener Behandlungsverfahren wenig ausgesagt werden kann. 
Dies fiihrt dazu, dafi Patienten mit Zwangsgedanken eine klinische Gruppe 
bilden, die nach einhelliger Auffassung auBerst schwierig zu behandeln ist. 
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In den wenigen einschlagigen Literaturhinweisen werden drei Prinzipien ge- 
nannt (vgl. Foa & Steketee, 1979; Salkovskis & Kirk, 1989, 1996): 

a) Varianten von Expositionsverfahren, die sich insbesondere auf die Stimu- 
lus-Komponente von Zwangsgedanken richten miissen, 

b) Strategien der Reaktionsverhinderung,die das problematische Neutralisie- 
ren des Patienten verhindern sollen (Marks, 1987), und 

c) Komponenten Kognitiver Therapie, die an der Bewertung des aufdringli- 
chen Gedankens ansetzen (s. Salkovskis, 1996). 

Die genannten Behandlungsverfahren werden (in verschiedenen Kombina- 
tionen) als teilweise erfolgreich und brauchbar geschildert (die Zahl der auf 
diese Weise behandelten Patienten bleibt allerdings recht gering). Beispiele 
dafiir bilden die Untersuchungen von Stern (1979), Emmelkamp und Kwee 
(1977), Stern, Lipsedge und Marks (1973), Solyom et al. (1971), Salkovskis 
und Kirk (1989). Die Behandlung von Zwangsgedanken erfordert in hohem 
MaBe die Bereitschaft und Fahigkeit des Patienten zu konsequenter Selbst- 
regulation (vgl. Beech & Vaughan, 1978; Schwartz 6 Beyette, 1997). 

Eine erfolgreiche Therapie von Zwangsgedanken muB versuchen, den funk- 
tionalen Zusammenhang dieser Gedanken mit anderen Kognitionen bzw. 
situationalen Bedingungen zu erfassen. Erst aufgrund einer solchen funktio- 
nalen Analyse wird es moglich sein, die entsprechenden Bedingungen (auf 
mehreren Ebenen, z. B. Familie, Partnerschaft, religioses System ...) so zu 
verandern, daB damit auch eine Senkung der Haufigkeit der sehr aversiven 
Zwangsgedanken einhergeht. Wenn es dem Therapeuten (und in Folge auch 
dem Patienten) gelingt, die Zwangsgedanken abhangig von einer bestimmten 
Situation beginnen zu lassen, so stellt dies einen ersten Schritt (subjektiver) 
Kontrolle dar. In der Folge konnen dann die Zwangsgedanken dargeboten 
(exposure in der Vorstellung) werden, wobei sich der Patient u. U. durch die 
Dauer der Exposition an den Gedanken gewohnt - bzw. sie nicht mehr sofort 
abzustellen versucht. 

Beispiel: 

Eine Patientin mit Zwangsgedanken, ihre Kinder mit diversen Geraten verletzen zu kon- 
nen, erlebt diesen Gedanken als extrem unangenehm und unerwiinscht - „. . . eine Mutter 
denkt so etwas nicht . . . wenn sie lernt, daB sie den Gedanken zulassen und tiber eine 
Zeit ertragen kann, erlebt sie ganz augenscheinlich die Zulassigkeit und Ungefahrlichkeit 
des Gedankens selbst, womit der problematische erste Gegen-Gedanke: ,,Du muBt den 
Gedanken sofort unterdriicken“ nicht mehr notwendig ist. In der Therapie dieser Patientin 
mit der entsprechenden zwanghaften Vorstellung wurde ein solches Messer zunachst in 
der Therapiestunde auf den Tisch gelegt; bei der Patientin verursachte dies liber langere 
Zeit hinweg groBere Unruhe und sie konnte nun schrittweise lernen, mit dem Messer auch 
zu hantieren. Die Patientin wurde dann dazu angehalten, Messer und ahnliche Gegenstan- 
de in der Kiiche neben ihrer Arbeit liegen zu lassen, bis diese Gegenstande kaum noch 
die gefiirchtete Unruhe und die damit verbundenen Gedanken auslosten. 

Notwendig erscheint bei Zwangsgedanken (auch wenn sie mit Zwangshand- 
lungen kombiniert sind) eine grundlegende kognitive Umstrukturierung;hier 
erweisen sich kognitive Therapieansatze als besonders zielfiihrend (s. Sal- 
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kovskis & Kirk, 1996). Entscheidend ist es auch, da!3 die Durchfiihrung der 
Therapie im natiirlichen Setting erfolgt, weil sich nach stationarem Aufent- 
halt bei der Riickkehr in die natiirlichen Umgebungsbedingungen sehr haufig 
Riickfalle ergeben. 



5 Abschliefiende Bemerkungen 

Die im Prinzip saubere Diagnose der Zwangsstorung ebenso wie klare tech- 
nologische Hinweise fiir die Durchfiihrung von speziell indizierten Behand- 
lungsverfahren konnen nicht daruber hinwegtauschen, dal3 die Therapie von 
Zwangen ein insgesamt entmutigendes Bild abgibt (vgl. auch Kallinke,Lutz 
& Ramsay, 1979). Dabei gibt es eine ganze Reihe von Studien, die ausgespro- 
chen befriedigende und ermutigende Ergebnisse erbrachten (z. B. Meyer, 
Levy & Schnurer, 1974; Marks, Hodgson & Rachman, 1975; Rabavilas, Bou- 
lougouris & Stefanis, 1976; Foa & Goldstein, 1978; Foa & Steketee, 1979; 
Sturgis & Meyer, 1981; Rachman & Hodgson, 1980; Marks, 1987; Jenike et al., 
1986; Kozak et al., 1988; Steketee & Cleere, 1990). Eine Meta-Analyse iiber 
alle bis 1993 publizierten Therapiestudien zeigte, da!3 kognitive Verhaltens- 
therapie (z.T. in Kombination mit Medikamenten, s. dazu Stanley & Turner, 
1995) eine ausgesprochen zielfiihrende Moglichkeit in der Behandlung von 
Zwangsstorungen darstellt (v. Balkom et al., 1994). 

Die Besserungsraten nach der Therapie und im Follow-Up (6 Monate bis 5 
Jahre) liegen im Bereich von 60 %-80 % (= „stark verbessert“ und „verbes- 
sert“). Wenn man sich aber vor Augen halt, da!3 bei rund 20 %^10 % der 
Patienten trotz z. T. massiven therapeutischen Aufwandes keine nennenswer- 
ten oder stabilen Verbesserungen resultieren, so kann dies keineswegs befrie- 
digen. Dies bedeutet, daJ3 man dem Thema therapeutischer MiBerfolge be- 
sondere Beachtung schenken mu!3. Als durchaus erfreulich kann man jedoch 
anmerken, da!3 gerade angesichts der Schwierigkeiten bei der Behandlung 
dem Aspekt langfristiger Effekte breiter Raum gewidmet wird (s. dazu Foa, 
Steketee, Grayson, Turner & Latimer, 1984, Foa & Goldstein, 1978;Emmel- 
kamp, Hoekstra & Visser, 1985; Emmelkamp & Rabbie, 1981; Marks, Hod- 
gson & Rachman, 1975, dt. 1979; Reinecker & Zaudig, 1996). Dabei wird 
klarerweise nicht nur auf eine Veranderung der Problematik im engeren 
Sinne geachtet,sondern es werden ebenso die Entwicklungen in entsprechen- 
den Lebensumstanden erfaht und dokumentiert (z. B. Partnerschaft, Familie, 
andere psychopathologische Probleme, Arbeits- und Freizeitbereich . . . ). 

In den vergangenen 20 Jahren ist eine deutliche Verbesserung der Behand- 
lungsmoglichkeiten bei Zwangsstorungen festzustellen. Vor nicht allzu langer 
Zeit war der Anted chronisch beeintrachtigter Patienten noch deutlich hoher. 
Die angesprochenen Optimierungen von Behandlungsstrategien diirfen 
nicht daruber hinwegtauschen, da!3 offenbar nur ein geringer Teil an behand- 
lungsbedurftigen Patienten auch zielfiihrende Behandlung erhalt. Dies ver- 
deutlicht vor allem Mangel im konkreten Versorgungssystem. 
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AbschlieBend muB man festhalten, daB es sich bei Zwangsstorungen um ein 
ausgesprochen /complexes und heterogenes Storungsbild handelt (s. Salzman 
& Thaler, 1981; Hollander, 1993). Gerade in theoretischer Hinsicht sind zwar 
deutliche Fortschritte zu konstatieren (s. Salkovskis & Kirk, 1996; Schwartz 
& Beyette, 1997). Viele Fragen sind aber weitgehend ungelost. Solche Fragen 
betreffen vor allem die Vernetzung unterschiedlicher Ebenen der Entstehung, 
der Aufrechterhaltung und der Veranderung bei Zwangsstorungen. Weiterer 
theoretischer und damit therapeutischer Fortschritt ist in besonderem MaBe 
von fundierten klinischen Studien einerseits und von entsprechender experi- 
menteller und theoretischer Grundlagenforschung andererseits zu erwarten. 
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Kapitel 5 

Depressionen 

Martin Hautzinger und Renate de Jong-Meyer 

Depressionen zahlen zu den affektiven Storungen. Gefiihle der Traurigkeit, 
der Niedergeschlagenheit, der Verstimmtheit, der Hoffnungslosigkeit, der 
Sinnlosigkeit, haufig begleitet von Angstlichkeit und Unruhe gelten als zen- 
trale Beschwerden und Auffalligkeiten. Diese Gefiihlszustande kennen je- 
doch alle Menschen. Sie sind, wenn sie eine bestimmte Dauer und/oder In- 
tensity nicht iiberschreiten, „normale“, „gesunde" Reaktionen auf die Er- 
fahrungen von z. B. Verlusten, MiBerfolgen, Enttauschungen, Belastungen, 
Zeiten der Ziellosigkeit, der Einsamkeit oder der Erschopfung. Wann die 
Grenze zwischen diesen normalen Reaktionen und den als klinisch auffallig 
betrachteten Symptomen iiberschritten wird, gehort zu den noch ungelosten 
Fragen der Depressionsforschung. 

Neben der Anwendung des Begriffs ^Depressionen" auf Verstimmtheitszu- 
stande im Bereich normalen Erlebens wird von Depressionen im Bereich 
psychischer Storungen auf drei Abstraktionsebenen gesprochen: (a) auf der 
symptomatologischen Ebene, wenn es um die Betrachtung von Einzelsympto- 
men wie z. B. Traurigkeit/Niedergeschlagenheit geht; (b) auf der syndromalen 
Ebene als Kiirzel fiir einen als zusammcn hangend angenommenen Merk- 
malskomplex mit emotionalen, kognitiven, motorischen, motivationalen, 
physiologischen, endokrinologischen Komponenten; und schlieBlich (c) als 
Oberbegriff fiir verschiedene Erkrankungen einschlieBlich eines hypotheti- 
schen Ursachen-, Verlaufs-, Prognose- und Behandlungswissens (Helmchen 
& Linden, 1980). 

Im folgenden Beitrag werden normale depressive Verstimmungen nicht wei- 
ter aufgegriffen. So interessant die Frage des Ubergangs solcher Gefiihle zu 
psychischen Storungen ist, so wenig positiv gesichertes Wissen liegt hierzu 
vor. Ebensowenig werden depressive Verstimmungen als Einzelsymptom ein- 
bezogen, da sie insbesondere sekundar, bei anderen Erkrankungen ubiquitar 
und isoliert kaum zu beobachten sind. Depressive Syndrome und depressive 
Erkrankungen, um die es im folgenden gehen wird, sind jedoch nicht nur zwei 
Abstraktionsebenen in der Betrachtung von Depressionen. Vielmehr zahlt 
die Nachweisbarkeit der Existenz unterscheidbarer depressiver Erkrankun- 
gen trotz jahrzehntelanger intensiver Bemiihungen noch immer zu den zen- 
tralen Kontroversen. Aus psychologischer Sicht - womit u. a. sowohl die Er- 
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gebnisse empirischer Untersuchungen als auch ihre methodenkritische Ge- 
wichtung gemeint ist - miissen atiologiebezogene Einordnungsversuche noch 
zuriickgestellt werden. Multikausale Modelle entsprechen eher dem derzei- 
tigen Wissensstand; dem wird eine syndromale Depressionsauffassung (wie 
sie gegenwartig auch von der amerikanischen Psychiatrie befurwortet wird) 
eher gerecht. Die europaische Psychiatrie halt noch mehr an der Unter- 
scheidbarkeit verschiedener depressiver Erkrankungen nach Ursachen, Ver- 
lauf. Prognose und Behandlungsindikation test, wenn auch nur als einem 
Orientierungspunkt fiir die Forschung. Dem „theoriefreien“ syndromalen 
Standpunkt setzt sie entgegen, daJ3 Einteilungssysteme eine hypothesengelei- 
tete Forschung und hierdurch ihre eigene Korrektur fordern und die wissen- 
schaftliche Kommunikation und Wissensvermittlung erleichtern. Aus diesen 
Griinden wird in dem Abschnitt „Beschreibung/Diagnostik“ und „Epidemio- 
logie/Verlauf" versucht, auch auf die traditionelleren Krankheitsbilder (wie 
z.B. endogene Depression) einzugehen. Da differentielle Erklarungsansatze 
fiir einzelne depressive Erkrankungen und auch differentielle Interventions- 
ansatze bislang kaum iiberzeugend validiert werden konnten, wird fiir die 
Abschnitte „Erklarungsmodelle“ und „Behandlungsm6glichkeiten" konse- 
quenter von depressiven Syndromen multikausaler Genese ausgegangen. 



1 Beschreibung der Stoning und diagnostische Kriterien 

Beispiel: 

Die Patientin hatte eine Odyssee an Behandlungsversuchen hinter sich. Dennoch wurden 
ihre seit mehreren Jahren bestehenden, phasenweise recht schlimmen Schmerzen nicht 
besser. Neben den Rticken- und Kopfschmerzen war sie oft wie geriidert und litt hin und 
wieder unter Schmerzen im Bereich der Augen, so daB ihr das Sehen schwer fiel. Ihr 
Appetit hatte nachgelassen und sie hatte liber die letzten vier Jahre 7 kg Gewicht verloren. 
In der Ehe klappte es auch nicht mehr, vor allem war ihr sowieso schon geringes Interesse 
an Sexualitat vollig erloschen. Seit etwa einem Jahr hatte sich ihre Stimmung verschlech- 
tert und alles, was ihr friiher Freude bereitet hatte, war nun gleichgiiltig und fade. 

Beispiel: 

Am Tag zuvor war die Patientin noch arbeiten gewesen und hatte die neuen Stoffbahnen 
fiir den neuen Auftrag auf die Zuschneidemaschinen gespannt. Heute ging nichts mehr. 
Sie beschreibt es, wie wenn einer Maschine plotzlich der „Saft“ abgedreht wurde. Die Haut 
war blaB, eingefallen und tiefe Rander lagen um die Augen. Lachen konnte sie nicht mehr. 
Sie wollte nur sterben, da sie alien eine Last sei. 

Depressive Syndrome sind durch eine Vielzahl heterogener Symptome ge- 
kennzeichnet. Charakteristisch ist, da!3 korperliche und psychische Sympto- 
me gemeinsam vorkommen. In der Tabelle 1 sind die wesentlichen Symptome 
einer Depression nach psychologischen Gesichtspunkten geordnet (vgl. 
Hautzinger, 1981; Echelmeyer & Engberding, 1984). 

Da keines der in der Tabelle aufgefiihrten Symptome nur bei depressiven 
Erkrankungen vorkommt und auBerdem Patienten in unterschiedlicher Ge- 
wichtung ein unterschiedlich zusammengesetztes Muster von Symptomen 
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Tabelle 1 

Zusammenstellung moglicher Symptome depressive Storungsbilder 
(nach Hautzinger, 1981; Echelmeyer & Engberding, 1984) 



Verhalten/Motorik/ 

Erscheinungsbild 

Korperhaltung: 
kraftlos, gebeugt, 
spannungsleer; Ver- 
langsamung der Be- 
wegungen; Agitiert- 
heit, nervose zappe- 
lige Unruhe, Han- 
dereiben o. a. 

Gesichtsausdruck: 
traurig, weinerlich, 
besorgt; herabgezo- 
gene Mundwinkel, 
vertiefte Falten, 
maskenhaft erstarr- 
te, manchmal auch 
nervose, wechselrtd 
angespannte Mimik 

Sprache: leise, mo- 
noton, langsam 

allgemeine A kti vi- 
tals verminderung 
bis zum Stupor, we- 
nig Abwechslung, 
eingeschrankter Be- 
wegungsradius, 
Probleme bei der 
praktischen Bewal- 
tigung alltaglicher 
Anforderungen 



emotional 


psychologisch- 

vegetativ 


imaginativ/kognitiv 


motivational 


Gefuhte von 


innere Unruhe, 


negative Einstellung 


MiBerfolgs- 


Niedergeschla- 


Erregung, 


gegeniiber sich 


orientierung, 


genheit, Hilflo- 


Spannung, 


selbst (als Person, 


Riickzugs- bzw. 


sigkeit, Trauer, 


Reizbarkeit, 


den eigenen Fahig- 


Vermeidungs- 


Hoffnungslosig- 


Weinen, Ermii- 


keiten und dem 


haltung, Flucht 


keit, Verlust, 


dung, Schwa- 


eigenen Erschei- 


und Vermei- 


Verlassenheit, 


che, Schlafsto- 


nungsbild) und der 


dung von Ver- 


Einsamkeit, 


rungen, tages- 


Zukunft (z. B. ima- 


antwortung, Er- 


Schuld, Feind- 


zeitliche 


ginierte Vorstellung 


leben von 


seligkeit, Angst 


Schwankungen 


von Sackgasse, 


Nicht-Kontrolle 


und Sorgen, 


im Befinden, 


schwarzem Loch); 


und Hilfiosig- 


Gefuhl der Ge- 


Wetterfiihlig- 


Pessimismus, per- 


keit, Interessen- 


fiihllosigkeit 


keit, Appetit- 


manente Selbstkri- 


verlust, An- 


und Distanz zur 


und Gewichts- 


tik, Selbstunsicher- 


triebslosigkeit, 


Umwelt 


verlust, Libido- 


heit, Hypochondrie, 


Gefuhl des 




verlust, allg. ve- 


Einfallsarmut, lang- 


Uberfordert- 




getative Be- 


sames, miihseliges 


seins, Rtickzug 




schwerden 


Denken, Konzen- 


bis zum Suizid 




(u. a. Kopf- 


trationsprobleme. 


Oder Zunahme 




druck, Magen- 


zirkulares Grubeln, 


der Abhangig- 




beschwerden, 


Erwartung von 


keit von ande- 




Verdauungssto- 


Strafen Oder Kata- 


ren 




rungen); zu 


strophen, Wahnvor- 






achten ist bei 


stellungen, z. B. 






der Diagnose 


Versiindigungs-, In- 






auf: Blutdruck, 


suffizienz- und Ver- 






Blutzuckerspie- 


armungsvorstellun- 






gel, Kalzium- 


gen; rigides An- 






mangel, Eisen- 


spruchsniveau, nihi- 






werte, Seroto- 


listische Ideen der 






nin-/Adrena- 


Ausweglosigkeit 






lin- Mangel bzw. 


und Zwecklosigkeit 






-UberschuB 


des eigenen Lebens, 








Suizidideen 





haben konnen, erfordert das Erkennen depressiver Storungen eine sorgfalti- 
ge Diagnostik. Zur Operationalisierung und Objektivierung der Diagnostik 
wurden in den letzten Jahren verschiedene Kriterien vorgeschlagen. Diese 
vor allem amerikanische Entwicklung begann 1972 mit den St.Louis-Krite- 
rien (Feighner et al., 1972), fiihrte zu den Forschungsdiagnosekriterien 
(RDC) (Spitzer et al., 1978) und zu dem auch hierzulande zunehmend be- 
niitzten Kriterienkatalog des ..Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders" (DSM-III; American Psychiatric Association, 1980) mit einer 
Uberarbeitung DSM-III-R (1987) und der nun giiltigen vierten Auflage des 
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Tabelle 2 

Definitionskriterien einer Major-Depression (in Anlehnung an Angst, 1987 a) 

Feighner RDC DSM IV/ICD-10 

Depressive Stimmung Depressive Stimmung Depressive Stimmung 

Phasendauer: 4 Wochen Phasendauer: 2 Wochen Phasendauer: 2 Wochen 

5 von 8 Symptomen: 5 von 8 Symptomen: 5 von 8 Symptomen: 

- Appetit/Gewicht (Zu- oder Abnahme) - Energieverlust, Miidigkeit 

- Insomnie oder Hypersomnie - Geftihle der Wertlosigkeit und Schuld 

- psychomotorsiche Agitation - Gedachtnis- und Konzentrations- 

oder Verlangsamung schwierigkeiten 

- Interesseverlust - Todes- oder Suizidgedanken 

Soziale Konsequenzen 
Behandlung, Leistungsminderung 
Selbstmedikation 
soziale Beeintrachtigung 



DSM (DSM-IV; American Psychiatric Association, 1996). Inzwischen hat die 
Weltgesundheitsorganisation mit der 10. Revision der Internationalen Klas- 
sifikation Psychischer Storungen (ICD-10 - Dilling, Mombour & Schmidt, 
1991) ein weitgehend ahnlich gestaltetes Klassifikationssystem vorgelegt. Die 
Tabelle 2 enthalt eine Gegemiberstellung dieser Kriterien. 

Relative Einigkeit besteht darin, da!3 es eine bezriglich des Symptommusters 
homogenere Kerngruppe der Depressiven gibt, mit deren Diagnose einer 
endogenen Depression oder Melancholie die folgenden Symptome am hoch- 
sten korrelieren: „Psychomotorische Veranderungen (in der Regel Hem- 
mung, gelegentlich aber auch Agitation), Schwere der depressiven Stimmung 
und deren Mangel an Reaktivitat, depressive Wahnideen,Selbstvorwurfe und 
Interessenverlust. . . . Als nicht charakteristisch . . . gelten Schlaf-, Appetits- 

veranderungen, Energieverlust und Suizidgedanken wahrend verfriihtem 

Erwachen und morgendlichen Verschlimmerungen eine noch nicht geklarte 
Rolle zukommt“ (Angst, 1987a, S. 31). Ob Verlaufskriterien oder Ansprechen 
auf Behandlung weitere differenzierende Merkmale darstellen, ist umstrit- 
ten. 

Aul3er der Unterscheidung endogen - nicht-endogen sind noch weitere Un- 
terteilungen meist aufgrund atiologischer Annahmen versucht worden. Angst 
(1987a) resumiert hierzu: „Zahlreiche dichotome Klassifikationsversuche 
sind, wenn nicht gescheitert, so doch sehr in Frage gestellt, und vieles spricht 
daftir, da!3 manche Typologien polare Gruppen auf einem Kontinuum darstel- 
len. Dies gilt zum Beispiel fur die Unterscheidung folgender Depressionsklas- 
sen: primar - sekundar, unipolar - bipolar, reaktiv - endogen, neurotisch - 
endogen, angstlich - depressiv, normal traurig - depressiv, neurotisch - psy- 
chotisch, affektiv - schizoaffektiv, saisonal - nicht saisonal, minor - major 
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Tabelle 3 

Differenzierung depressiver Storungen in einem hierarchischen Entscheidungsbaum 

(nach Linden, 1979) 



Depressive Verstimmung? 




normale Stimmungsschwankung 
psychosomatische Erkrankung 



Vorliegen anderer Erkrankungen? 



Bipolarer Verlauf? 



Psychotische Symptomatik? 



Angstsymptomatik? 



Aktuelle bewufite Auslosesituation 
ohne biographische Auffalligkeit? 




symptomatische Depressionen 
schizoaffektive Depression 



bipolare affektive Psychose 



unipolare affektive Psychose 



Angstdepression 



depressive Reaktion 



depressive Entwicklung 



Depression" (S.34). Zur Vertiefung dieser Fragen verweisen wir auf Angst 
(1987a). 

Unter klinischen Gesichtspunkten geben diese Gruppierungen bzw.Pole von 
Kontinua jedoch Hinweise fur Diagnostikfragen und die Stichprobenselekti- 
on bei Studien. Linden (1979) empfiehlt zum Beispiel unter Nutzung einiger 
dieser genannten Aspekte ein hierarchisches diagnostisches Entscheidungs- 
modell im Hinblick auf therapeutische Konsequenzen (Tab. 3). 

Die ersten beiden Entscheidungsschritte gelten der Frage, ob die beobachte- 
ten Depressionssymptome von Krankheitswert sind und ob Depression die 
primare Storung ist. Unter „Symptomatischer Depression" werden Syn- 
drome als Folge anderer Erkrankungen verstanden. Wiirde hier z. B. eine 
Schilddriisenerkrankung (oder Alkoholabhangigkeit oder zerebrale Abbau- 
prozesse u. a.) festgestellt und erfolgreich behandelt, wurden die depressiven 
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Symptome verschwinden. Schizoaffektive Erkrankungen sprechen zusatzlich 
zu antidepressiver Medikation fur eine Neuroleptika-Indikation. Ftir den 
3. Entscheidungsschritt „bipolarer Verlauf" ist die Feststellung von mani- 
schen oder hypomanischen Episoden zusatzlich zu depressiven wichtig. Das 
giinstige Ansprechen bipolarer Patienten auf Lithium spricht fur diese Un- 
terteilung. Eine typische endogene Symptomatik, insbesondere Wahnideen, 
innerhalb der nunmehr verbliebenen unipolar Depressiven ist ein Hinweis 
auf gutes Ansprechen auf Antidepressiva, in schweren Fallen auch der Elek- 
trokrampftherapie. Ob in der dann verbleibenden Gruppe unipolar Depres- 
siver eine Angstsymptomatik vorliegt, wird unter prognostischen Gesichts- 
punkten als wichtig angesehen. Angstdepressionen werden als medikamentos 
schwerer heeinfluBbar eingeschatzt. Fiir Angstdepressionen sowie ftir die 
verbleibenden relativ „reinen" Depressionen besteht die deutlichste Indika- 
tion fiir psychologische Therapien, sowohl wenn sich die Storung aufgrund 
einer aktuellen Belastung entwickelte, als auch wenn sie „ein Glied in einer 
langen Kette von depressiven Auffalligkeiten ist, die iiber Jahre, eventuell bis 
in die Jugend zuriickzuverfolgen ist“ (Helmchen & Linden, 1980, S.877). 

In den letzten Jahren wurden halbstandardisierte und standardisierte Inter- 
viewleitfaden entwickelt, die es erlauben objektiv festzustellen, ob die in den 
Diagnosesystemen definierten Symptome vorhanden sind. Dies ermoglicht 
angesichts der vielfaltigen Einteilungsmoglichkeiten wenigstens eine reliable 
Definition von Patientengruppen fiir Grundlagen- und Therapiestudien (z. B. 
AMDP, 1979; Robins et ah, 1981; Wittchen et ah, 1986). 

Eine Reihe gut validierter Selbst- und Fremdbeobachtungsskalen (vgl. Haut- 
zinger & Herrmann, 1981) erlauben die Bestimmung des Schweregrades der 
Depressivitat bzw. von Schwankungen der Befindlichkeit und Beschwerden 
(z.B. BDI von Beck et ah, 1961, deutsch Kammer, 1983; Hautzinger, 1991; 
Hautzinger et ah, 1995; HAMD von Hamilton, 1960, deutsch Baumann, 1976; 
DS bzw. BfS bzw. BL von v. Zerssen, 1976). Es gibt dariiber hinaus fiir fast 
alle in der Tabelle 1 aufgefiihrten Symptome MeBinstrumente. Eine Uber- 
sicht findet sich in Hautzinger und Herrmann (1981); Biefang (1983) oder 
Sartorius und Ban (1986). Fiir psychologische Fragestellungen und auch fiir 
eine psychobiologische Betrachtung der Depression ist eine hypothesenori- 
entierte Messung auf den verschiedenen Symptomebenen jenseits der Dia- 
gnose eines depressiven Syndroms ein wichtiger und behandlungsrelevanter 
Zugang zum Symptommuster eines Patienten und zu dessen Veranderung. 



2 Epidemiologie, Risikofaktoren und Verlauf 

Angst (1987b) gibt einen aktuellen Uberblick iiber methodische Probleme 
und Ergebnisse epidemiologischer Forschung. Weitere Ubersichten enthalten 
Weissman und Boyd (1983), Boyd und Weissman (1981) sowie Hirschfeld und 
Cross (1982). 
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Zur Inzidenz (neue Falle in der Population pro Jahr) liegen wegen der me- 
thodischen Schwierigkeiten ihrer Erfassung wenige und unterschiedliche 
Schatzungen (meist bezogen auf Patienten, die eine Behandlung aufsuchen) 
vor. Die Zahlen schwanken je nach Einbeziehung depressiver Untergruppen 
stark, bei enger Definition der Falle zwischen 0,27 (Jablensky et al., 1981) und 
2,7 pro 1000 Personen (Nielsen, 1976); unter Einbeziehung auch milderer 
depressiver Syndrome zwischen 5,98 (Hallstrom, 1973) und 12,6 (Surtees et 
al., 1986) pro 1000 Personen. 

AufschluB liber Falle in einem definierten Zeitraum in einer Population er- 
gibt die Punktprdvalenz ■ Untersuchungen in Industrienationen und mit ope- 
rationaler Diagnostik kommen zu einer auf einen Monat bezogenen Punkt- 
pravalenz von 2,3 bis 3,2 % bei Mannern und von 4,5 bis 9,3 bei Frauen 
(Angst, 1987b). Dilling et al. (1984) fanden in Oberbayern Monatspravalen- 
zwerte von 1,4 % fur endogene Depressionen und 12,9 % fur nichtendogene 
Depressionen. In der NIMH-Epidemiologic Catchment Area Study (Regier 
et al., 1984; Eaton et al., 1984) haben 2,7 bis 4,6 % der Manner und 4,6 bis 
6,5 % der Frauen innerhalb von 6 Monaten (Punktpravalenzeinschatzungen 
aufgrund 20000 untersuchten Personen) eine depressive Storung. Major De- 
pressive Episoden sowie Dysthymien machen dabei vergleichbar groBe An- 
teile aus, manisch-depressive Episoden (bipolarer Verlauf) lediglich 0,4 bis 
0 , 8 %. 

Die Wahrscheinlichkeit, im Laufe des Lebens eine bestimmte Erkrankung zu 
erleiden, wird als Morbiditatsrisiko bezeichnet. Diese Wahrscheinlichkeit 
liegt fur Depressionen bei bis zu 12 % fur Manner und bis zu 26 % fur Frauen 
(Boyd & Weissman, 1981). Eine Arbeit von Stuart et al. (1984) unterstutzt 
diese hohe Schatzung, indem sie fur Behandlungsfalle fur Manner 1 1,9 % und 
fur Frauen 20,2 % Morbiditatsrisiko berechnet. 

In bezug auf Risikofaktoren bzw. protektive Faktoren, die EinfluB auf die 
Erkrankungswahrscheinlichkeit haben konnen, liegen erst wenige Ergebnis- 
se longitudinaler Erhebungen vor (z. B. Henderson et al., 1981; Lewinsohn et 
al., 1988). Diskutiert wird derzeit das in friiheren Untersuchungen immer 
wieder festgestellte doppelt so hohe Erkrankungsrisiko von Frauen im Ver- 
gleich zu Mannern. Neuere Studien, insbesondere unter Beriicksichtigung 
j lingerer Stichproben und mehrerer Indikatoren (Punktpravalenz und Inzi- 
denz) lassen vermuten, daB sich Erstmanifestationen zwischen den Ge- 
schlechtern nicht unterscheiden, Frauen jedoch eine hohere Riickfallneigung 
zeigen, was die hoheren Pravalenzwerte erklaren konnte (Amenson & Le- 
winsohn, 1981; Lewinsohn et al., 1986). Auch verandertes Antwortverhalten 
und Zeitgeistentwicklungen, die es Mannern im Vergleich zu friiher eher 
erlauben, iiber ihre emotionale Befindlichkeiten zu sprechen, werden als Er- 
klarung diskutiert, nach denen zum einen depressive Storungen zunehmen 
(vgl. Hagnell et al., 1982), zum anderen die Dominanz der Frauen zuriickzu- 
gehen scheint (vgl. Nolen-Hoeksma, 1987; Hautzinger, 1991b). 

Depressionen treten in alien Lebensaltern auf, mit einem Gipfel in der De- 
kade 30. bis 40. Lebensjahr. Hoheres Lebensalter stellt weder einen besonde- 
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ren Risikofaktor noch einen Schutz gegen eine depressive Ersterkrankung 
dar (Hautzinger, 1984 a). Unter den sozialen Faktoren sind der Familien stand 
und das Vorhandensein bzw. Fehlen einer vertrauensvollen personlichen Be- 
ziehung als Risiko- bzw. Protektionsfaktoren gesichert (z. B. Brown & Harris, 
1978; Hautzinger, 1985b; Gebhard & Stieglitz, 1986). Getrennte und geschie- 
dene Personen und solche ohne vertraute Personen erkranken eher (Hirsch- 
feld & Cross, 1982). Als wichtige protektive Faktoren erwiesen sich die posi- 
tiven Bewertungen der menschlichen Beziehungen, aber auch des berufli- 
chen Bereichs (Brown & Harris, 1978; Hallstrom & Persson, 1984; Dean & 
Ensel, 1983). Belastende Lebensereignisse kommen im Vorfeld depressiver 
Episoden gehauft vor (Brown & Harris, 1982; Hautzinger, 1984 b). Dies gilt 
fur personenabhangige, aber auch fur unabhangige (nicht durch die Krank- 
heit oder den Patienten selbst herbeigefiihrte) Ereignisse (Costello, 1982). 
Belastende Ereignisfolgen in Zeitraumen, in denen keine Erholung von den 
friiheren Belastungen eintreten kann, scheinen besonders kritisch (Surtees & 
Rennie, 1983). 

Eine Ubersicht uber die Folgen des Todes einer geliebten, nahestehenden 
Person gibt Clayton (1986). Trauernde haben iiberwiegend die gleiche Sym- 
ptomatik wie schwer Depressive, scheinen die Symptome jedoch eher zu 
akzeptieren. Wahrend diese normale Trauerreaktion im Mittel vier Monate 
anhalt, scheint das Ereignis fur einen Teil der Betroffenen (ca. 10 bis 20 % 
noch ein Jahr nach dem Todesfall) eine langere Depression zu begiinstigen. 

Zusammenfassend ist die Wahrscheinlichkeit an einem depressiven Syndrom 
zu erkranken hoch einzuschatzen, ohne dab derzeit wissenschaftlich gesicher- 
te,fiir Depressionen spezifische Risiken fiir eine solche Entwicklung bekannt 
sind. Kumulative Belastungen und bedeutsame Ereignisse, etwa der Tod einer 
vertrauten Person, aber vor allem die subjektive Bedeutung und Verarbei- 
tung derartiger Ereignisse scheinen kritisch. Es ist jedoch ungeniigend er- 
forscht, fiir wen genau diese Belastungen das Risiko fiir eine Depression 
erhohen. 

Fazit neuerer und alterer psychiatrischer Verlaufsstudien ist eine grobe inter- 
individuelle Variability der Verlaufe von depressiven (unipolaren) und ma- 
nisch-depressiven (bipolaren) Syndromen (Angst, 1987c). 

In bezug auf den Verlauf ist es zumindest seit dem Erscheinen der beiden 
klassischen Arbeiten von Angst (1966) und Perris (1966) iiblich, bipolare von 
unipolaren Verlaufsformen zu trennen (vgl. Depue & Monroe, 1978). Die 
Trennung selbst ist jedoch nicht unproblematisch, da man bei einer oder auch 
mehreren depressiven Episoden nicht sicher weifi, ob nicht noch manische 
Episoden folgen werden. Ein F.influR von Behandlungen auf den Verlauf ist 
anzunehmen, wenngleich ungeklart. Bei unbehandelten Stichproben Depres- 
siver den natiirlichen Verlauf zu studieren, ist kaum moglich. 

Typische Parameter, die in den vorliegenden Verlaufsstudien ausgewertet 
werden, sind: Ersterkrankungsalter, Phasenanzahl, Phasendauer, Phasenin- 
tensitat, Dauer und AusmaB des beschwerdefreien Intervalls, Zykluslange 
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(Abstand von Phasenbeginn zu Phasenbeginn) und Zustand wahrend einer 
Indexuntersuchung (Ausgang des bisherigen Verlaufs). 

Fur das Ersterkrankungsalter werden linksschiefe, oft auch zweigipflige Ver- 
teilungen gefunden. Der Median der bipolaren Ersterkrankung wird zwi- 
schen dem 20. und dem 30. Lebensjahr (oder bei zweigipfligen Befunden 
zwischen 20 und 30 bzw. nochmals vermehrt zwischen 40 und 50 Jahren) 
angenommen. Bei den unipolaren depressiven Erkrankungen liegt der Me- 
dian des Ersterkrankungsalters zwischen 30 und 40 Jahren (vgl. Lewinsohn 
et ah, 1986; Hautzinger, 1984b). 

Bipolare Patienten haben mehrere Episoden, unipolare Patienten konnen 
auch nur eine einzige Phase erleben. Schatzungen Uber diesen Anteil einpha- 
siger Depressionen schwanken zwischen 20 und 30%. Bis zu 3 Episoden 
werden ebenfalls bei 20 bis 30 % der unipolaren Verlaufsformen geschatzt. 
Die Halfte der unipolaren Patienten erlebt mehr als 3 Episoden. Die Phasen- 
zahl bipolarer Patienten wird als doppelt so hoch angenommen (bis zum 
60. Lebensjahr bis zu 10 Episoden; vgl. Angst, 1980). 

Nach Angaben alterer Arbeiten vor Einfiihrung medikamentoser Therapie 
wird die naturliche Phasendauer mit 3 bis 6 Monaten angenommen. Nach 
aktuellen Studien bei medikamentos behandelten Patienten liegt der Median 
der Phasendauer bei unipolar depressiven Episoden bei 5 Monaten und bei 
bipolaren Erkrankungen bei 4 Monaten (vgl. Angst, 1987c). Diese Zahlen 
lassen erkennen, da!3 die moderne Pharmakotherapie zu keiner Verkiirzung 
der Krankheitsepisoden fiihrte, sondern nur zu einer Milderung bzw. 
Unterdriickung depressiver Symptome. Intraindividuell ist die Phasendauer 
bei den Patienten, bei denen keine Chronifizierung eintritt, recht stabil und 
dam it vorhersagbar. 

Die Zykluslange lag im Median bei periodisch verlaufenden unipolaren Er- 
krankungen bei 4,5 bis 5 Jahren und bei bipolaren Formen bei 2 bis 3 Jahren. 
Erkrankungen im hoheren Lebensalter fiihren meist zu abnehmenden Zei- 
ten der Beschwerdefreiheit, d.h. die Zykluslangen werden kiirzer. 

In bezug auf den Ausgang bzw. die Prognose wird unterschieden zwischen 
Suizid, Tod, Chronifizierung, Heilung, Besserung oder Residualzustanden. 
Aufgrund der sehr heterogenen und methodisch wenig vergleichbaren Be- 
fundlage kann nur grob geschatzt werden, da!3 etwa die Halfte bis zwei Drittel 
der Patienten so weit gebessert werden, daJ3 sie wieder ihrer gewohnten Ar- 
beit nachgehen konnten, jedoch oft einzelne Beschwerden weiterbestehen. 
Angst (1986) fand eine zumindest 5jahrige Remission ohne Riickfalle bei 
knapp 30 % der bipolaren und bei 42 % der unipolaren Patienten. 

Uber sieben Jahre nach Entlassung aus der stationaren psychiatrischen Be- 
handlung konnte Bronisch et al. (1988) an 24 endogen-depressiven und 37 
neurotisch-depressiven Patienten deutliche Unterschiede im Verlauf feststel- 
len. Bei gleichem Ausgangsniveau der Symptomschwere zeigten unipolar en- 
dogen Depressive relativ homogen zunachst einen deutlichen Abfall der 
Symptomatik meist bis zur Symptomfreiheit, wahrend die neurotisch Depres- 
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siven iiber den gesamten Zeitraum weiterhin Symptome aufwiesen. Jedoch 
lieB sich auch bei der letzten Gruppe ein Trend zur Besserung erkennen. 
Unter Berticksichtigung der Suizide ergab sich bei 21 % der neurotisch De- 
pressiven ein schlechtes, bei 37 % ein intermediares und nur fur 37 % ein 
giinstiges Ergebnis. Bei den endogen Depressiven wiesen 71 % einen giinsti- 
gen Verlauf auf. Vor allem die neurotisch Depressiven waren im Untersu- 
chungszeitraum mit vielfaltigen sozialen Problemen belastet. Die Schwierig- 
keiten zeigten sich in einer stark ausgepragten Unzufriedenheit und einem 
Mangel an Bewaltigungsstrategien bei alltaglichen Anforderungen und Pro- 
blemen im Beruf, im Haushalt, in der Freizeit sowie in der sozialen Interak- 
tion. Charakteristisch waren das Fehlen einer engen, vertrauensvollen Bezie- 
hung sowie langer andauernde Schwierigkeiten beim Aufbau oder Erhalt 
einer Partnerschaft (siehe dazu auch Steiner, Keller & Wolfersdorf, 1992). 

Ubereinstimmend wird fur etwa 10 bis 20 % der unipolaren und der bipola- 
ren Erkrankungen eine Chronifizierung (Minimaldauer der Beschwerden 
von 2 Jahren) gefunden. Diese Rate scheint fur altere Personen hoher zu sein 
und auch mit einsetzenden bzw. parallel bestehenden korperlichen Erkran- 
kungen zu korrelieren (Roth & Kay, 1956). Spatremissionen auch bei langen 
Phasen und solchen in hohem Lebensalter wurden wiederholt gefunden, was 
therapeutischem Pessimismus entgegenwirken sollte (Angst, 1987c). 

Der Ausgang Suizid wird auf etwa 15 % geschatzt, liegt also betrachtlich hoher 
als in der Normalbevolkerung und konnte auch durch moderne Behandlungs- 
formen nicht gesenkt werden. Dar iiber hinaus besteht auch eine gegenuber 
Nicht -Depressiven erhohte Mortalitat wegen korperlicher Storungen, beson- 
ders parallel zu Altersdepressionen. Einer epidemiologischen Arbeit zufolge 
(Baldwin, 1980) ist das Risiko Depressiver folgende Erkrankungen zu erleiden 
erhoht: arteriosklerotische Herzerkrankungen, vaskulare Lasionen des Zen- 
tralnervensystems. Asthma bronchiale, Heuschnupfen (Allergien), Ulcus pep- 
ticum. Diabetes mellitus, Infektionserkrankungen. Eine Schwachung des Im- 
munsystems wurde fur Trauernde nachgewiesen und konnte die Assoziation 
depressiver und korperlicher/psychosomatischer Erkrankungen erklaren. 

Verlaufspradiktoren bzw. Prognosefaktoren fiir den Verlauf sind noch unge- 
niigend in prospektiven Langzeituntersuchungen erfaBt (Uberblick bei Bar- 
nett & Gotlieb, 1988). Angst (1987c) resiimiert, dab sich die beste Prognose 
im Einzelfall aus dem schon bekannten Erkrankungsverlauf ergibt. Es ist 
methodisch angesichts der angefiihrten interindividuellen Verlaufsvariabili- 
tat auch schwierig abzuschatzen, inwieweit eine Behandlung einen prophy- 
laktischen, verlaufsbeeinflussenden Effekt hat. Nimmt man die Katamne- 
seergebnisse der Antidepressivastudien als Standard, so scheinen psycholo- 
gische Behandlungen, insbesondere kognitiv-verhaltenstherapeutische 
Verfahren, die Zeiten der Remission gegenuber medikamentos Behandelten 
zu verlangern, also einen EinfluR auf die Zykluslange zu nehmen (vgl. Beck 
et al., 1986; Hautzinger et al., 1988). Dies mtifite anhand von kumulierten.sehr 
lange prospektiv beobachteten Einzelfallen weiter gepriift werden. Wesent- 
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lich ware angesichts der relativen intraindividuellen Stabilitat des Verlaufs 
der Nachweis des „Durchbrechens“ individueller Depressionsmuster. 

Es liegen kaum prospektive Untersuchungen zu Verlaufen milderer Depres- 
sionssyndrome vor, die entweder gar nicht oder lediglich durch den Hausarzt 
behandelt werden. Einen Weg in diese Richtung gehen Angst und Dobler-Mi- 
kola (1985), die bei einer jungen Stichprobe der Normalbevolkerung mildere 
depressive Syndrome untersuchten und sie dann in rekurrierende und nicht- 
rekurrierende trennten. Wiederholte kurze,jedoch jeweils wieder verschwin- 
dende Depressionen innerhalb relativ kurzer Lebenszeitraume (1 Jahr) 
konnten einerseits Fruhstadien schwerer Depressionen, andererseits auch 
mildere Formen der gleichen Syndrome sein. 



3 Erklarungsansatze depressiver Erkrankungen 

Fur eine ausfiihrliche Darstellung der vielfaltigen Vorschlage zur Erklarung 
depressiver Erkrankungen fehlt hier der Platz. Gute Darstellungen der ver- 
schiedenen Theorien und Hypothesen finden sich in Hoffmann (1976), Haut- 
zinger und Greif (1981), Lewinsohn und Hoberman (1982), Rush und Alts- 
huler (1986), Hautzinger (1991), de Jong-Meyer (1992) und Bohus und Ber- 
ger (1992). Versucht man diese Vielfalt der Erklarungshypothesen zu 
gruppieren, dann ergibt sich das Bild der Tabelle 4 (nach Hautzinger, 1980 
und de Jong, 1987). 

Keines dieser Modelle kann fur sich in Anspruch nehmen, uberzeugend kau- 
sale Aussagen zu beschreiben. Es ist angesichts der Heterogenitat der Syn- 
drome vermutlich auch unwahrscheinlich, da!3 ein Faktor allein fiir die Ent- 
stehung einer Depression verantwortlich ist. Die Klarung der Frage, welche 
Faktoren unter welchen Randbedingungen bei welcher Form depressiver 
Storungen zu welchem Anted ursachlich wirken, ist Gegenstand ungebroche- 
ner Forschungsaktivitaten. 



Tabelle 4 

Erklarungshypothesen fiir depressive Storungen (kein Anspruch auf Vollstandigkeit) 



Biologische Faktoren 


Psychologische Faktoren 


Genetik 


Personlichkeit 


Monoaminoxidase 


Soziale Faktoren 


Katecholamin, Serotonin 


Lebensereignisse 


Acethylcholin, GABA 


aversive Lebensbedingungen 


Nebennierenrindenhormon 


V erstarkerverlust 


Schilddriisenhormon 


Dysfunktionale Einstellungen 


W achstumshormon 


Hilflosigkeitserfahrung 


Biorhythmik, Schlaf 


Interaktionsmerkmale 


Rezeptorveranderungen 


Multifaktorielle Modelle 
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Psychologische Faktoren 

Unter den psychologischen Hypothesen haben vor allem die Theorie der 
Erlernten Hilflosigkeit (Seligman, 1975), die Kognitive Theorie von Beck 
(1974) und die Verstarkerverlust-Theorie von Lewinsohn (1974) Beachtung 
gefunden und sind Gegenstand intensiver empirischer Forschung geworden. 

Seligmans Depressionsmodell ist in der experimentellen Tierforschung veran- 
kert. Die wesentlichen Aspekte sind: Ein Tier erfahrt Nichtkontrolle iiber 
aversive Umgebungsbedingungen und entwickelt daraus hilfloses Verhalten. 
Nichtkontrolle wird dabei definiert als Unabhangigkeit von Verhalten und 
Umweltkontingenzen. Dieses Untersuchungsdesign wurde dann auf den 
Menschen iibertragen. In Abhangigkeit von der Wichtigkeit, der Menge und 
der Ursachenzuschreibung der aversiven, nichtkontrollierbaren Erfahrungen 
entwickelt eine Versuchsperson hilfloses Verhalten und Hilflosigkeitseinstel- 
lung. Von Abramson, Seligman und Teasdale (1978) wurde eine Reformulie- 
rung vorgenommen, um einige Unstimmigkeiten und Begrenzungen des 
tierexperimentellen, auf der klassischen Lerntheorie fuBenden Modells fur 
die Anwendung auf den Menschen und depressive Storungen zu korrigieren. 
Die zentralen Thesen sind: Sind subjektiv bedeutsame Ereignisse unkontrol- 
lierbar, lernt der Mensch, daB sein Verhalten und dessen Konsequenzen in 
der Umwelt unabhangig voneinander sind. Er erlernt Hilflosigkeit. Diese 
Erfahrungen der Nichtkontrolle fiihren zu motivationalen, kognitiven und 
emotionalen Defiziten wie auch zu physiologischen und vegetativen Veran- 
derungen, die den entsprechenden Veranderungen bei Depressionen ahnlich 
sind. Depression wird demnach durch eine vorausgehende Erfahrung der 
Nichtkontrolle iiber subjektiv bedeutsame Ereignisse und der daraus sich 
entwickelnden Erwartung auch zukiinftig ohne Kontrolle zu sein, bedingt. 
Entscheidend ist die subjektiv-kognitive Variable der Erwartung, hilflos zu 
sein, auch wenn objektiv in einer neuen Situation Kontrolle besteht. Die 
erlernte Erfahrung wird auf andere, neue, zukiinftige Situationen generali- 
siert. Haufigere Erfahrungen der Nichtkontrolle fiihren dazu, daB die Person 
sich nach dem Grand dieser Hilflosigkeit fragt. Die Art der Ursachenzu- 
schreibung (Kausalattribution) bestimmt die Chronizitat, Stabilitat und 
Universalitat der emotionalen, motivationalen, motorischen, vegetativen und 
kognitiven Veranderungen. Es ist also nicht einfach die mangelnde Kontrolle, 
sondern der subjektive Froze B kognitiver Verarbeitung, der dem zu kontrol- 
lierenden Ereignis Bedeutung beimiBt und der das MiBlingen der Kontrolle 
der eigenen Person zuschreibt. Die Ursachenzuschreibung wird auf drei Di- 
mensionen vorgenommen: internal - external, stabil - variabel, global - spe- 
zifisch. Depression ist das Resultat der Erfahrung der Nichtkontrolle iiber 
subjektiv bedeutsame Bedingungen. Diese Erfahrungen werden durch die 
Kausalattribuierung internaler, stabiler und globaler Faktoren verarbeitet, 
was zu einer MiBerfolgserwartung hinsichtlich zukiinftiger Ereignisse fiihrt 
und dam it zusatzlich zur Verschlechterung und zur Verfestigung des depres- 
siven Befindens beitragt (siehe Abb. 1). 
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Abbildung 1 

Erklarungsmodell depressiver Storungen nach der reformulierten Theorie der 
Erlernten Hilflosigkeit (Peterson & Seligman, 1984) 




Ein gutes Beispiel der Kontroverse um die Gultigkeit dieser Theorie der Er- 
lernten Hilflosigkeit stellt der Sammelband von Kammer und Hautzinger 
(1988) dar (vgl. auch Stiensmeyer-Pelster, 1988). Wie zuvor bei Coyne und 
Gotlib (1983) bzw. Petersen und Seligman (1984) lassen sich dort einige Stu- 
dien finden, denen es gelingt zu zeigen, da!3 depressive Symptome in der Folge 
der erwahnten negativen Ursachenzuschreibung auftreten, doch gibt es zu- 
mindest gleich viele Arbeiten, die diesen Zusammenhang nicht belegen kon- 
nen. Wenig Zweifel besteht daran, da!3 zwischen derartigen ungiinstigen Attri- 
butionsmustern und negativem Befinden eine Korrelation besteht, was jedoch 
moglicherweise nichts anderes ausdriickt, als dab mit schlechtem Befinden 
auch negative Gedanken und entsprechende Kausalattributionsmuster ein- 
hergehen. Vollig often ist die atiologische Rolle dieser kognitiven Stile. Stein- 
meyer zum Beispiel (1984) hat fur neurotische im Gegensatz zu endogenen 
Depressionen Unterschiede belegen konnen: die neurotisch Depressiven be- 
hielten auch nach klinischer Remission ihren ungiinstigen Attributionsstil bei, 
wahrend endogen Depressive auf dieser kognitiven Ebene nach Besserung 
nicht langer von Gesunden unterscheidbar waren. Dem stehen Arbeiten u. a. 
von Hamilton und Abramson (1983) entgegen, die auch bei eher neurotisch 
depressiven Patienten mit klinischer Besserung eine Anderung in den Kausa- 
lattributionsmustern feststellten (vgl. auch Costello, 1978). 

Beispiel: 

Der Patient bringt zur zweiten Sitzung einen Selbstbeobachtungsbogen mit, auf dem er 
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verschiedenste Situationen festgehalten hat, die in der Zwischenzeit zu einer deutlichen 
Stimmungsverschlechterung geflihrt hatten. Auffallend war, daB der Patient in jeder Si- 
tuation hohe Ansprtiche an sich stellte. Zum Beispiel hatte er eine Verzogerung bei einer 
Autofahrt vorhersehen mtissen und deshalb hatte er friiher losfahren sollen; oder er hatte 
durch lauteres und deutlicheres Reden seiner Frau etwas verstandlich machen sollen usw. 
Flinter diesen automatischen Gedanken kamen hohe Ansprtiche und grundlegende Ein- 
stellungen zutage, die u. a. lauteten: „Wenn ich zu spat komme, dann ist es mein Fehler“ 
oder „Es ist meine Schuld, wenn andere mich miBverstehen oder nicht verstehen“. 

Becks Depressionsmodell vermutet an der Basis einer depressiven Erkran- 
kung eine kognitive Storung. Die anderen depressiven Symptombereiche 
sind die Folgen der atiologisch bedeutsamen veranderten kognitiven Struk- 
tur. Das Hauptmerkmal depressogener kognitiver Prozesse und Strukturen 
ist, daB sie die Realitat in unterschiedlichem Grade verzerren. Inhaltlich las- 
sen sich bei Depressiven eine negative Sicht der Welt, der eigenen Person und 
der Zukunft festmachen. Typische kognitive Verzerrungen und dysfunktiona- 
le Kognitionen werden als willkiirliche Schlul3folgerungen,selektive Abstrak- 
tionen, Ubergeneralisierungen, Personalisierungen, Magnifizierungen, mora- 
lisch-absolutistisches Denken und ungenaues Nennen bezeichnet. Formal 
sind die Kognitionen von unfreiwilliger, automatischer, persevierender, plau- 
sibel erscheinender Art. Informationstheoretisch sind sie als Schemata recht 
stabile, iiberdauernde Muster der selektiven Wahrnehmung, Kodierung und 
Bewertung von Reizen. Diese Schemata entstehen durch belastende Erfah- 
rungen des Sozialisationsprozesses, aktuelle streBreiche oder traumatische 
Erfahrungen oder durch die Akkumulation subtraumatischer, negativer Er- 
fahrungen. Mit dem Entstehen der depressiven Schemata setzt ein zirkulares 
Feedbackmodell ein, wodurch es zur Verfestigung, Vertiefung und Aufrecht- 
erhaltung der Depression und der damit kausal verkniipften Kognitionen 
kommt. 

Die Popularitat der Beckschen Hypothesen hangt vor allem mit den daraus 
entwickelten kognitiven-verhaltenstherapeutischen Behandlungsvorschla- 
gen zusammen (vgl.Beck et ah, 1992),obgleich wirksame Therapie kein Beleg 
fur die atiologische Richtigkeit von Entstehungshypothesen ist. Die empiri- 
schen Untersuchungen zur Uberpriifung der kognitiven Annahmen von Beck 
zeigen zwar durchweg signifikante Zusammenhange zwischen Depression 
bzw. depressiven Symptomen und kognitiven Mustern bzw. dysfunktionalen 
Einstellungen, doch kann auch daraus keine ursachliche Wirkung abgeleitet 
werden. Versuche, die atiologische Rolle von kognitiven Mustern in einem 
prospektiven Design zu priifen (vgl. Hautzinger, 1983), scheitern insofern, als 
vor Einsetzen bzw. nach Abklingen einer Depression keine besonders auffal- 
ligen dysfunktionalen Einstellungen festzustellen waren. 

Sweeney et al. (1986) resumierten mittels einer Metaanalyse 104 Studien zu 
den kognitiven Hypothesen depressiver Erkrankungen. Sie kommen zu dem 
SchluB, daB der Zusammenhang zwischen ungiinstigen Attributions- bzw. 
Denkstilen und Depression als gesichert gelten kann (Symptomhypothese), 
offen sei jedoch weiterhin die Verursachungshypothese (vgl. auch Brewin, 
1985). 
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Lewinsohns Depressionsmodell ist in der operanten Lerntheorie verwurzelt 
und formuliert verstarkungstheoretische Hypothesen zur Depressionsgene- 
se. Folgende Grundannahmen werden dabei gemacht: Eine geringe Rate ver- 
haltenskontingenter Verstarkung wirkt auslosend fur depressives Verhalten. 
Beziiglich dieses Aspekts kann man den Depressiven als jemanden ansehen, 
der sich unter Loschungsbedingungen befindet. Die Menge an positiver Ver- 
starkung hangt von drei EinfluBgrbBen ab: Von der Anzahl der potentiell 
verstarkenden Ereignisse (hier spielt die personliche Geschichte, das Alter, 
das Geschlecht usw. eine Rolle), von der Menge zu einem bestimmten Zeit- 
punkt unter definierten Bedingungen verfiigbaren bzw. erreichbaren Verstar- 
kern, vom instrumentellen Verhaltensrepertoire einer Person, um sich so ver- 
halten zu konnen, daB Verstarkung erfolgt. Das auf diese Weise entstehende 
depressive Verhalten wird zumindest kurzfristig durch kontingente soziale 
Zuwendung aufrechterhalten und gestarkt. 

Zu diesem Modell wurden viele Untersuchungen vorgelegt (siehe zusam- 
menfassend Lewinsohn, Youngren & Grosscup, 1979; Lewinsohn & Hober- 
man, 1982; Hoffmann, 1976), die fast alle dahingehend ubereinstimmen, daB 
die Rate verhaltenskontingenter Verstarkung bei depressiven Patienten ge- 
ringer ist als bei nichtdepressiven Kontrollpersonen, und daB mit klinischer 
Besserung die Rate der positiven Verstarkung zunimmt (Symptomhypothe- 
se). Das Erniichternde an den Ergebnissen ist zum einen, daB sich diese 
Unterschiede als nicht spezifisch fur depressive Patienten erweisen, zum an- 
deren, daB die Vorhersagen dieses Modells nur auf der Ebene der Selbst- 
einschatzung und globalen Beurteilung bestatigt werden konnten. Hammen 
und Glass (1975), Lewinsohn et al. (1979) sowie Youngren und Lewinsohn 
(1980) gelang es schlieBlich in mehreren separaten Studien nicht, die postu- 
lierten Zusammenhange bzw. Verhaltensdefizite bei Depressiven in einem 
atiologierelevanten Sinn zu bestatigen. Am iiberzeugendsten findet das ver- 
starkungstheoretische Modell seine Bestatigung noch in den Untersuchun- 
gen zu den Interaktionsstrukturen Depressiver mit ihren Sozialpartnern 
(Linden, 1976;Hautzinger et al., 1982;Hautzinger & Heckel-Guhrenz, 1991). 

Browns soziologisches Depressionsmodell nimmt an, daB Depressionen 
durch drei Faktoren determiniert werden: auslosende Faktoren, Vulnerabili- 
tatsfaktoren und symptombestimmende Faktoren. Die auslosenden oder pro- 
vozierenden Faktoren bestimmen, wann eine Depression auftritt, die Vul- 
nerabilitatsfaktoren bestimmen, ob diese Ereignisse depressive Wirkung ent- 
falten konnen, wahrend die symptomformenden Faktoren die Schwere und 
den Auspragungsgrad einer Depression determinieren. Als zentrale auslosen- 
de Faktoren fanden Brown und Harris (1978) vor allem aversive Le- 
bensereignisse und chronische Lebensschwierigkeiten. Als mit EinfluB 
nehmend wird dabei die soziale Hintergrundbedingung, speziell die Zugeho- 
rigkeit zur sozial benachteiligten Schicht angesehen. Vier Vulnerabilitatsfak- 
toren wurden von den Autoren gefunden: Mangel an einer intimen, emotional 
positiven und unterstiitzenden Sozialbeziehung, drei und mehr Kinder unter 
14 Jahren im Haushalt, Verlust der Mutter durch Tod in der Kindheit, keine 
Berufstatigkeit auBerhalb des Haushalts. Als wichtigste GroBe unter diesen 
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vier Faktoren wird die unterstutzende Sozialbeziehung angesehen. Diese Vul- 
nerabilitaten sind wiederum gehauft in der sozial benachteiligten Schicht zu 
finden. Symptomformende Faktoren sind Art des friihen Verlusterlebnisses, 
Lebensalter und friihere Episoden. Im Zusammenwirken von provozieren- 
den Faktoren, Vulnerabilitaten und Symptomausformung kommt der kogni- 
tiven Bewertungsebene im Sinne der Selbstbewertung moderierender Ein- 
flufi zu. Personen mit den ungiinstigen Vulnerabilitatsbedingungen entwik- 
keln ein geringes Selbstwertgefiihl und halten sich leicht fiir hilflos, so daB 
aversive Ausloser iiber Hoffnungslosigkeit und fehlschlagende Bewaltigungs- 
versuche zur Depression fiihren. 

Verschiedene Replikationsversuche bzw. Untersuchungen einzelner Vulnera- 
bilitatsfaktoren schlugen fehl (vgl. u.a. Henderson et al., 1981; Tennant & 
Bebbington, 1978), wahrend andere die Aussagen bestatigen konnten (z. B. 
Andrews, 1981) oder in modifizierter Form Ahnliches fanden (z. B. Hautzin- 
ger, 1983, 1984c). Vor allem die Variable der sozialen Unterstiitzung erfreute 
sich in den letzten Jahren intensiver Bearbeitung (z. B. Cohen & Wills, 1985; 
Hautzinger, 1985b, 1986 b), wobei die aktuelle Befund- und Diskussionslage 
sehr kontrovers ist (vgl. Henderson, 1983). Brown und Harris (1978) sehen 
selbst die Begrenztheit ihrer Befunde und theoretischen Formulierungen. Sie 
weisen darauf hin, daB ein Viertel der von ihnen untersuchten depressiven 
Patienten ohne auslosendes Ereignis klinisch auffallig wurden. In ihrem Mo- 
dell sei daher Platz fiir einen vierten Faktor, den sie „Empfanglichkeit“ (Su- 
sceptibility) nennen und der eine latente (biologische) Bereitschaft einer 
Person ausdriickt, aufgrund minimalen AnstoBes eine Depression zu entwik- 
keln. 

Neu- und Weiterentwicklungen psychologischer Vorstellungen zur Depressi- 
onsgenese (vgl. Kanfer & Hagerman, 1981; Lewinsohn et ah, 1985; Stein- 
meyer, 1988) billigen dispositionellen Faktoren (Personlichkeitsvariablen wie 
Introversion, Neurotizismus), elaborierten innerpsychischen Mechanismen 
(wie Selbstaufmerksamkeit, Lageorientierung), verandertem unmittelbarem 
Erleben und Erinnern nach aversiven Erfahrungen sowie sozialen und instru- 
mentellen protektiven Faktoren (wie Unterstiitzung, Bewaltigungsstrategi- 
en) wichtige Funktionen zu. 

Kanfer und Hagerman (1981) entwerfen in Erweiterung des Selbstkontroll- 
modells depressiver Storungen von Rehm (1977) ein Erklarungsmodell, das 
die Interaction biologischer, emotionaler, kognitiver und interpersonaler 
Prozesse betont, doch den psychischen Selbstregulationsmechanismen zen- 
trale Bedeutung zubilligt. Die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer De- 
pression ist erhoht bei Personen mit hohem Anspruchsniveau in bestimmten 
Lebensbereichen, Personen mit begrenztem Repertoire sozialer Fertigkeiten, 
Personen mit hohem AusmaB an Selbstkritik (bereits pramorbid vorhanden) 
und Personen, deren Aufmerksamkeit auf Bereiche gerichtet ist, in denen 
eine Kompetenzabnahme wahrgenommen wird. Bis heute gibt es kaum di- 
rekt auf das Modell bezogene Untersuchungen (de Jong, 1987). 
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Abbildung 2 

Multifaktorielles Erklarungsmodell depressiver Storungen 
(Hautzinger, 1983; Lewinsohn et al., 1985) 
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Steinmeyer (1988) untersuchte an zwei Kollektiven (remittierte Depressive 
und Kontrollpersonen) einige Annahmen seines integrativen Modells affek- 
tiver Storungen. Im Zentrum seiner Uberlegungen stehen pradisponierende 
Faktoren,wie geringe Externalitat, hohe emotionale Labilitat.hohe Selbstan- 
forderungen,interpersonale Abhangigkeit und geringe soziale Kompetenzen. 
Er fand, daR bei ehemals depressiven Personen die Personlichkeitsvariablen 
Introversion und emotionale Labilitat depressive und angstliche Symptome 
sowie in Verbindung mit einem Mangel an sozialen Fertigkeiten auch kogni- 
tive Parameter (Attributionsstil) direkt beeinflussen. Kognitive Stile nehmen 
via Selbstwertverlust F.inflnR auf depressive Symptomentstehung. Kritische 
Lebensereignisse iiben direkten F.inflnR auf Angstsymptome und in schwa- 
cherer Weise auf depressive Symptome aus. 

Aufgrund ahnlicher Befunde aus prospektiven Studien kommen Hautzinger 
(1983) und Lewinsohn et al. (1985) zu folgendem, die aktuelle psychologische 
Theoriebildung depressiver Erkrankungen reprasentierenden multifaktoriel- 
len Entstehungsmodell (siehe Abb. 2). 

Vorausgehende Bedingungen sind definiert als Ereignisse, die das Wiederauf- 
treten einer Depression erhohen oder die Entwicklung einer depressiven 
Erkrankung einleiten konnen. Kritische Lebensereignisse, aversive akute 
oder chronische Belastungen, vor allem im sozialen Bereich sind hier typisch. 
Diese provozierenden oder auslosenden Bedingungen unterbrechen bzw. 
storen automatisierte Ablaufe und/oder produzieren spontane, wenig diffe- 
renzierte affektive Reaktionen, die zudem Gedachtnisprozesse aktivieren, 
welche zusatzlich belastende Erinnerungen hervorbringen. Unterbrechun- 
gen bzw. emotionale Zustandsanderungen fordern Selbstaufmerksamkeit, 
Lageorientierung (zum Konzept der Lageorientierung siehe Kuhl & Helle, 
1986) und selbstkritische Betrachtungen der eigenen Person, der aktuellen 
Situation und der eigenen Handlungsmoglichkeiten. Dies kann zur Aktivie- 
rung von Bewaltigungsmechanismen fiihren, doch in der Mehrzahl blockiert 
ein derart internaler Fokus Verhaltensablaufe und intensiviert handlungsbe- 
hindernde Emotionen. Ruckzug, Abnahme angenehmer Erfahrungen und 
Steigerung aversiv-belastender Aspekte werden so vermehrt, was die affek- 
tive Lage hin zu dysphorischen Verstimmungen intensiviert. Unter Beibehal- 
tung zunehmender Lageorientierung, vermehrtem Ruckzug, Reduktion po- 
sitiver Erfahrungen und Selbstkritik miindet die Dysphorie in die kognitiven, 
motivationalen, emotionalen, somatischen, interaktiven und motorischen 
Symptome einer Depression. Dieser Ablauf kann durch bestimmte Vulnera- 
bilitaten (z. B. fitihere depressive Episoden, hoheres Lebensalter, weibliches 
Geschlecht, abhangige bzw. zwanghaft-rigide oder emotional labile Person- 
lichkeitsziige. Mangel an Fertigkeiten, familiare Einfliisse, dysfunktionale 
Einstellungen bzw. Attributionsstile) beschleunigt, verstarkt und in Form ei- 
nes Teufelskreises intensiviert werden. In gleicher Weise konnen jedoch auch 
Immunisierungsbedingungen, wie z. B. Bewaltigungsstrategien, positive Akti- 
vitaten, Problemlosefertigkeiten usw., eine Depression oder die Chronifizie- 
rung einer Depression verhindern. Die multiplen Verbindungsschleifen der 
verschiedenen Entwicklungsfaktoren dieses Modells erlauben zu klaren, wes- 
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halb bei gleicher Belastung itnmer nur ein Teil der Personen eine Depression 
entwickelt. Sie erlauben aber auch zu verstehen, wie ein einsetzender ProzeB 
depressiver Beschwerden unterbrochen werden kann bzw. wie es zum Still- 
stand und zur Riickbildung kommt. 



Biologische Faktoren 

Genetische Erklarungsmodelle beruhen auf Familienstudien, Zwillingsstudi- 
en und Adoptionsstudien (vgl. Nurnberger & Gershon, 1982; Mendlewicz, 
1985). Die Konkordanzraten bei monozygotischen Zwillingen liegen zwi- 
schen 30 und 80 %, wahrend bei dizygotischen Zwillingen die Konkordanz 
zwischen 0 und 30 % liegt. Das Morbiditatsrisiko fiir depressive Erkrankun- 
gen bei Angehorigen depressiver Patienten ist hoher (8 bis 60 % in Abhan- 
gigkeit von Verwandtschaftsgrad bzw. der depressiven Subgruppen). Die 
Rate psychopathologischer Auffalligkeiten bei biologischen Geschwistern er- 
reicht 66 %, wahrend sie bei den Adoptivgeschwistern nur bei 8 % liegt. An- 
gehorige bipolar depressiver Patienten haben ein deutlich erhohtes Risiko 
fiir alle Formen affektiver Erkrankungen, nicht nur fiir manisch-depressive 
Storungen, wahrend Angehorige unipolar depressiver Storungen wenn, dann 
nur ein erhohtes Risiko fiir unipolare Depressionen zeigen (Gershon et al., 
1983). Das Lebenszeitrisiko fiir Angehorige ersten Grades von bipolar affek- 
tiven Patienten wird von Winokur und Mendlewicz iibereinstimmend (Mend- 
lewicz, 1985) fiir alle affektiven Storungen auf 34 % fiir Eltern, 35 bis 39 % 
fiir Geschwister und sogar auf 60 % fiir Kinder geschatzt und liegt somit mehr 
als doppelt so hoch wie in der Allgemeinbevolkerung. Nurnberger und 
Gershon (1982) zitieren mehrere Arbeiten.nach denen das Morbiditatsrisiko 
jedoch deutlich niedriger (bei 12 %) liegt. 

Es besteht keine Einigkeit dariiber, wie die mogliche genetische Grundlage 
depressiver Storungen weitergegeben wird. Die friiher vertretene Hypothese, 
daJ3 es sich genetisch um eine Einheit handelt, wurde weitgehend verlassen. 
Ebenso unbegriindet ist die Uberlegung, da!3 unipolare und bipolare Storun- 
gen genetisch zwei verschiedene Krankheiten sind. Dem widersprechen die 
Hauf ungen jeglicher Form affektiver Erkrankungen bei Angehorigen bipo- 
larer Patienten. Gershon et al. (1983) schlagen stattdessen ein Schwellenmo- 
dell vor, das durch Erb- und Umweltfaktoren die Krankheitsanfalligkeit 
(„liability“) determiniert. 

Umstritten ist bis heute, um welche Form des moglichen Erbgangs es sich bei 
affektiven Erkrankungen handeln konnte. Einige Autoren favorisieren wei- 
terhin einen X-Chromosom-gebundenen, dominanten Erbgang (z.B. Mend- 
lewicz, 1985; Winokur et al., 1971), obgleich z. B. Vater-Sohn-Transmissionen 
dabei nicht vorkommen durfen, was jedoch in verschiedenen Serien der Fall 
ist (Zerbin-Riidin, 1980). Die Mehrzahl geht jedoch heute von einem, zu den 
vorhandenen Daten am besten passenden, polygenetischen Ubertragungs- 
modell oder einem genetisch multifaktoriellen Schwellenmodell aus 
(Gershon, 1982; Popping, 1989). 
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Biochemische Hypothesen der Depression (siehe Bohus & Berger, 1992, fiir 
einen Uberblick) liegen in der Beobachtung begriindet, da!3 etwa 15 % hy- 
pertoner Patienten aufgrund der Behandlung mit Reserpin (einem Medika- 
ment, das zentralnervos zu einer Reduktion der biogenen Amine fiihrt) de- 
pressive Symptome entwickelten. Etwa zeitgleich beobachtete man, dab Me- 
dikamente, die die Monoaminoxidase hemmen, wirksame antidepressive 

Abbildung 3 

Mechanismen der synaptischen Regulation noradrenerger Aktivitat (nach Siever & Davis, 
1985). An folgenden Stellen kann die noradrenerge Aktivitat gestort sein: © Synthese, 
Tyrosin Hydroxylase, © Speicherung des Noradrenalins in synaptischen Vesikeln, ® 
Entleerung des Noradrenalins in den synaptischen Spalt mit Wirkung auf postsynaptische 
adrenerge Rezeptoren, © Wiederaufnahme des Noradrenalins in den prasynaptischen 
Bereich, © Metabolismus des Noradrenalins durch Monoaminoxidase (MAO) bzw. 
Catechol-O-Methyltranspherase (COMT) zu MHPG oder Vanillinmandelsaure, © 
postsynaptische Rezeptorsensibilitat verbunden mit Membranveranderungen. 
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Eigenschaften besitzen (aufgrund ihrer interferierenden Effekte auf den Ab- 
bau biogener Amine). In ahnlicher Weise wirken trizyklische Antidepressiva, 
die die (pra-)synaptische Wiederaufnahme der freigesetzten Amine blok- 
kieren und somit die verfiigbare Menge dieser biogenen Substanz in der 
Synapse erhohen. 

Von Schildkraut (1965) wurde aufgrund dieser Beobachtungen die Katecho- 
lamin-Hypothese der Depression vorgeschlagen. Sie besagt, dab eine Depres- 
sion das Resultat eines funktionalen Defizits des Neurotransmitters Nor- 
adrenalin an kritischen Stellen zentralnervoser Rcizubertragimg ist. In der 
Folge erfuhr das Katecholamin Noradrenalin starke wissenschaftliche Beach- 
tung. Der synaptische Regulationsmechanismus ist heute detailliert bekannt 
und weit komplexer in den moglichen Storungen als die urspriingliche For- 
mulierung der Hypothese dies vermuten lieB (siehe Abb. 3). 

Einer der neuronalen Syntheseorte, der Locus Coeruleus, sendet ein dichtes 
Netz an Verbindungsstrangen iiber das ganze zentrale Nervensystem, insbe- 
sondere in den Hypothalamus, den Hippocampus und den Kortex (Moore & 
Bloom, 1979). Direkte Stimulationen des Locus Coeruleus (bei Tieren) fiih- 
ren zu starker Angst, Hypervigilanz, Hemmung des Explorationsverhaltens, 
Schlafstorungen, Appetitverlust und Vernachlassigung der Pflege (Gold et al., 
1988). Friihere Arbeiten am Menschen fanden in der zerebro-spinalen Fliis- 
sigkeit Depressiver, aber auch im Urin und dem Blutplasma, deutlich redu- 
zierte MHPG-Werte, dem Metabolit des Noradrenalin, was als Stiitze der 
Katecholamin-Mangel-Hypothese interpretiert wurde. Neuere Arbeiten fan- 
den gegenlaufige Befunde, so da!3 demnach wahrend einer Depression das 
noradrenerge System und der Locus Coeruleus aktiviert seien (Siever & 
Davis, 1985). Tierexperimentelle Arbeiten (Weiss et al., 1981,1985) unterstiit- 
zen diese Befunde eines aktivierten noradrenergen Systems. Interessanter- 
weise verschwinden die depressionsahnlichen Verhaltensweisen bei Tieren 
durch direkte Application von Tyrosin oder eines noradrenergen Agonisten 
(z.B. MAO-Inhibitoren) in den Locus Coeruleus. 

Matussek (1991) aufiert die Uberzeugung, da!3 die Katecholaminhypothese, 
also die NA-Defizit -Hypothese der Depression, sich in ihrer urspriinglichen 
Form fur alle Formen des depressiven Syndroms nicht aufrechterhalten lafit. 
Fritze et al. (1992) gehen nach einer griindlichen Ubersicht vorliegenden 
Forschungsarbeiten soweit zu formulieren, da!3 30 Jahre nach der Formulie- 
rung der Aminhypothese der Beweis von kausalen Storungen aminerger 
Neurotransmission als Grundlage depressiver Erkrankungen unverandert 
aussteht. Depressive Erkrankungen sind „wohl kaum auf Storungen nur ei- 
nes Transmittersystems oder gar eines Rezeptors, sondern eher auf Dysba- 
lancen multipler Transmittersysteme zuriickzufuhren“ (S. 9). 

Die Serotonin-Hypothese besagt, dab bei Depressiven eine erniedrigte Kon- 
zentration dieses Neurotransmitters vorliegt (Coppen, 1967). Vor allem die 
Ausscheidung von Abbauprodukten (z. B. 5-HIES) des Serotonin im Urin 
bzw. im Liquor wurde dabei gemessen und als Beleg fur diese Hypothese 
herangezogen (vgl. van Praag, 1977). Die Befunde sind insgesamt uneinheit- 
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lich (vgl. Beckmann, 1978) und oft methodisch problematisch. Audi die Stu- 
dien zur Gabe von Tryptophan, einer Vorstufe von Serotonin, fiihrten nicht 
zu eindeutigen, die Hypothese unterstutzenden Ergebnissen. Die Wider- 
spriichlichkeit der Ergebnisse fiihrte zu der bis heute umstrittenen Annahme, 
dab es Untergruppen von Depressiven geben miisse, die sich durch unter- 
schiedliche Arten von Transmitter-Stoffwechselstorungen charakterisieren 
lassen, eine Gruppe bei der das noradrenerge System betroffen sei und eine 
Gruppe mit Storungen beim Serotonin-Re-uptake (van Praag, 1974; Beck- 
mann & Goodwin, 1975). Folglich mubten diese Gruppen auf Imipramin bzw. 
Amitriptylin unterschiedlich gut ansprechen. 

Die adrenerge-cholinerge Ungleichgewichtshypothese wurde von Jankowsky 
et al. (1972) vorgeschlagen. Sie besagt, dab bei depressiven Patienten das 
Gleichgewicht des adrenergen und des cholinergen Neurotransmittersystems 
zugunsten des cholinergen Einflusses verschoben sei, wahrend bei Manien 
das adrenerge System iiberwiege. Vor allem Arbeiten mit der zentralnervos 
wirkenden Substanz Physostigmin (hemmt die Cholinesterase und produ- 
ziert depressive Symptome) werden als Belege zitiert (Jankowsky & Risch, 
1986), obgleich auch widerspriichliche Befunde vorliegen (Berger et al., 
1982). Cholinerge Substanzen sind zweifelsfrei an der neuroendokrinen Reg- 
ulation z. B. der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse be- 
teiligt und zumindest als Begleiterscheinung einer Depression wahrschein- 
lich. Gegenwartig ist ein pathogenetischer Einflub zweifelhaft. 

Neuerdings wird auch die Relevanz GABAerger Mechanismen fur depressi- 
ve Erkrankungen diskutiert (Muller, 1991). GABA ist einer der wichtigsten 
inhibitorischen Neurotransmitter. Belege daftir kommen aus Tierexperimen- 
ten und Studien am Menschen, z. B. die antidepressive Wirkung von GABA- 
Agonisten und von Benzodiazepinen. Es wurde auch beobachtet, dab durch 
antidepressive Therapie eine Regulation der GABA-Bindungsstellen erfolg- 
te. Nicht unwidersprochene Evidenzen fur eine Storung zentraler GABEer- 
ger Mechanismen ergaben sich ferner aus Liquor- und Plasmakonzentrati- 
onsstudien depressiver Patienten. 

Prd- und Postsynaptische Rezeptorveranderungen werden mit unterschiedli- 
chen Formen depressiver Erkrankungen in Verbindung gebracht. Der verzo- 
gerte Wirkeintritt bei den klassischen Antidepressiva, die Entdeckung neuer 
antidepressiv wirkender Medikamente (wie z. B. Mianserin) und Befunde zur 
veranderten (reduzierten) Wachstumshormonfreisetzung bei Depressiven 
forderten Uberlegungen,dab unterschiedliche Rezeptoren des pra- und post- 
synaptischen Bereichs bei unterschiedlichen Erkrankungsformen bzw. Stadi- 
en der Depression gestort oder beteiligt sind (vgl. Garver & Zemlan, 1986). 
Unter anderen hat Matussek (1978;Matussek et al., 1980) vorgeschlagen, dab 
bei endogener Depression eine postsynaptische Aminostoffwechselstorung 
aufgrund erniedrigter Rezeptorsensitivitat (vor allem der alpha 2 und beta 
Rezeptoren in der Postsynapse) vorliege, wahrend bei anderen Formen de- 
pressiver Erkrankungen (etwa der neurotischen Depression) eher prasynap- 
tische Storungen mit einem Defizit in der Produktion der Neurotransmitter 
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wahrscheinlich seien. Gegenwartig gibt es fur diese Hypothesen nur indirekte 
Belege, die durch den widerspriichlichen Status der endokrinen als auch der 
biochemischen Modelle zudem recht zweifelhaft werden (de Jong, 1987; Car- 
ver & Zemlan, 1986). 

Vor allem zwei neuroendokrine Systeme haben die Anfmerksamkeit der De- 
pressionsforschung erfahren: die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren- 
rinden-Achse (HP A) und die Hypothalamus-Hypophysen-Schilddrusen-Ach- 
se (HPT) (vgl. Rubin & Poland, 1983; Schlesser, 1986). 

Die HPA-Achse wird von Norepinephrin in ihrer Wirkweise gehemmt, wah- 
rend Serotonin und Acetylcholin stimulierenden RinflnR nehmen. Das Ver- 
bindungsglied von diesen Neurotransmittern zu dem endokrinen System 
stellt ein Neuropeptid dar, der sogenannte „Corticotrope Releasing Factor 
(CRF)“. Dieser CRF kontrolliert fiber hormonelle Prozesse (ACTH) die 
Cortisol- Ausschiittung der Nebennierenrinde. Die wesentlichen EinfluBfak- 
toren auf dieses System sind StreB (Belastungen, Aktivierung), zirkadiane 
Rhythmik (Tageszeit, Licht) und moglicherweise ein individueller Set-point 
des ZNS, der Regulations- und Gegenregulationsvorgange steuert. Es war 
schon langer bekannt, daB Depressive im Vergleich zu Manikern oder Gesun- 
den eine erhohte Cortisolkonzentration im Blut, im Urin und in der Cere- 
brospinalfliissigkeit aufwiesen (Rubin & Poland, 1983). Als spezifischer Indi- 
kator der Hyperaktivitat der HPA-Achse gilt die Reaktion des Korpers auf 
Dexamethason (DST). Diese Substanz unterdriickt die Cortisolproduktion 
fiir zumindest 24 Stunden. Manche Depressive unterscheiden sich dabei in- 
sofern von Gesunden und anderen psychiatrischen Gruppen, als sie bereits 
nach viel kiirzerer Zeit wieder normale und somit deutlich erhohte Cortisol- 
werte zeigen. Dieser „Early Escape “ wird als ein Hinweis fiir die Hyperakti- 
vitat der HPA-Achse bei (endogen) Depressiven betrachtet. 

Als weitere Evidenzen gelten: erhohtes Niveau der Cortisolkonzentration in 
Plasma und Serum, erhohtes ungebundenes Cortisol im Liquor, erhohtes 
Niveau der Cortisolausschiittung im Urin in 24 Stunden, erhohte Frequenz, 
Anzahl und Starke sekretorischer Episoden, erhohte Cortisolsekretion im 
24-Stunden-Zyklus, Storung des zirkadianen Profils der Cortisolausschiit- 
tung, erhohter ACTH-Plasmaspiegel. Diese Veranderungen der HPA-Achse 
lassen sich bei endogen-unipolaren Depressiven wahrend einer depressiven 
Phase beobachten. Die Spezifitatsangaben schwanken dabei zwischen 36 und 
96 % (Schlesser, 1986; Rubin & Poland, 1983). Die ursprtinglich damit ver- 
bundene Hoffnung, hier einen Labortest zur Trennung klar endogen-depres- 
siver Patienten zu haben, war jedoch nicht einlosbar (vgl. Berger et al., 1982). 
Folgt man Carroll et al. (1981), Carroll (1983) oder Schlesser (1986), dann 
liegt jedoch der theoretische Wert dieser Untersuchungen zum DST darin, 
daJ3 zumindest bei einer Subgruppe depressiver Patienten die veranderte 
DST-Reaktion auf eine Enthemmung der HPA-Achse hinweist und daraus 
verschiedene Storungen des depressiven Spektrums erklarbar werden. Es 
laBt sich weiter vermuten, dafi diese neuroendokrine Storung ein Indikator 
daftir ist, da!3 bei Depressiven das Limbische System in seiner normalen 




230 



Martin Hautzinger und Renate de Jong-Meyer 



Funktion gestort ist. Carroll (1983) denkt dabei an das Belohnungszentrum, 
das sich vom Locus Coeruleus liber den lateralen Hypothalamus ins Limbi- 
sche System und das Frontalhirn liber noradrenerge Bahnen erstreckt sowie 
an das Bestrafungszentrum, dessen cholinerge Bahnen periventrikular von 
der dorso-medialen Gegend des Mesenzephalons liber den medialen Hy- 
pothamalus in das Limbische System verlaufen. 

Die HPT-Achse weist viele Parallelen zur HPA-Achse auf. StreB, Biorhyth- 
mik und Temperatur nehmen EinfluB auf die Ausschlittung des Schilddriisen- 
hormon-Stimulierenden Hormons (TSH), indem zuvor im Hypothalamus 
das TRH (Schilddriisenhormon-Ausschiittungs-Hormon) stimuliert wurde. 
Das TSH regt die Sekretion des Schilddriisenhormons in der Schilddriise an. 
Andere endokrine Substanzen, die auf die Produktion des Schilddriisenhor- 
mons EinfluB nehmen sind Ostrogen (fordernd), Wachstumshormon (hem- 
mend) und Glucocorticoide (hemmend). Depressive unterscheiden sich da- 
bei nicht von anderen Gruppen durch die Menge, das Niveau und den Up- 
take des ausgeschiitteten Hormons. Vielmehr weist die zirkadiane Rhythmik 
der Ausschlittung des TSH eine Besonderheit auf. Bei Gesunden laBt sich in 
der Nacht wahrend des Schlafs eine auffallende TSH- Ausschlittung beobach- 
ten. Depressive Patienten zeigen diese nachtliche TSH-Ausschiittung nicht 
(Goldstein et ah, 1980). Es wurde weiter beobachtet, daB einige Depressive 
nicht oder vermindert mit TSH auf die exogene Gabe des TRH reagieren 
(Kirkegaard & Faber, 1981; Loosen & Prange, 1982), obgleich das Ausgangs- 
niveau bei den Gruppen gleich war. 

Es ist gegenwartig ungeklart, ob die abgeschwachte bzw. fehlende Reaktion 
der Schilddriise auf Stimulation mit TRH zustandsabhangig ist und dann nur 
wahrend der depressiven Phase beobachtbar ist oder ob es sich um einen 
„trait-Marker“ handelt. Der TRH-Stimulationstest ist maBig sensitiv (ca. 
40 %) und spezifisch (ca. 90 %) fiir die Diagnose einer Depression bzw. einer 
Manie. Das Fehlen der Normalisierung der abgeschwachten bzw. fehlenden 
Reaktion auf TRH-Stimulation nach thymoleptischer Behandlung gilt als 
Zeichen fiir eine schlechte Prognose des Verlaufs, der Remission, des Rezi- 
divs und der Rehospitalisierung (Loosen & Prange, 1982; Schlesser, 1986). 

Neuroendokrine Mechanismen konnen als Modell fiir zentralnervose Um- 
setzung der liber die Sinnesorgane aufgenommenen Information in neurona- 
le und humorale Aktivitat dienen. Das Ineinandergreifen exogener und 
genetisch vorgegebener Prozesse kann durch die prinzipielle (entwicklungs- 
geschichtliche und funktionelle) Ahnlichkeit des Immunsystems,des Nerven- 
systems und des neuroendokrinen Systems an peripher zuganglichen Zellen 
leichter untersucht werden und bietet somit eine gute Basis fiir zuktinftige 
fruchtbare Erforschung der affektiven Erkrankungen (Holsboer, 1988). 

Nach einer aktuellen, eigene und fremde Arbeiten berticksichtigenden Uber- 
sicht liber physiologische Korrelate der Depression kommt Giedke (1988) zu 
dem SchluB, daB depressive und angstliche Patienten haufig psychophysiolo- 
gische Normabweichungen zeigen, die sich - von Ausnahmen abgesehen - als 
allgemeines, doch unspezifisches und die beiden Krankheiten nicht trennen- 
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des Arousal bezeichnen lassen. Die von dem Autor beriicksichtigten und bei 
Depressiven und Angstlichen veranderten Variablen waren: Beschleunigung 
von Puls-, Atem- und Lidschlagfrequenz, die Erhohung des Muskeltonus, die 
Verminderung der Speichelsekretion, die Verminderung der CNV- Amplitu- 
de und bei besonderen Belastungen auch die Erhohung der Amplitude der 
postimperativen negativen Variation (PINV). Verlangerte Reaktionszeiten, 
veranderte Sprechgeschwindigkeit und psychomotorische Verlangsamung 
finden sich bei Depressiven, was als „diffuse basale Uberinnervation“ inter- 
pretiert werden kann. Unterschiede zwischen Angstlichen und Depressiven 
finden sich vor allem in den Hautwiderstandsvariablen. Depressive tendieren 
dazu, ein hohes Hautleitfahigkeits-Niveau zu zeigen, die Zahl der spontanen 
Fluktuationen ist gering und die Habituation erfolgt rasch. Giedke interpre- 
tiert die schnelle Habituation Depressiver im Gegensatz zu ihren verlanger- 
ten Reaktionszeiten als Zeichen fur aktive Auseinandersetzung mit der 
Krankheit im Sinne eines Reizschutzes (was mit besserer Kurzzeitprognose 
einhergehe). 

Wiederholt wurde gezeigt, dafi psychophysiologische Veranderungen und 
Befunde starker von aktuellen affektiven Zustanden als von der diagnosti- 
schen Zuordnung abhangen (z. B. Strian, 1986). Giedkes eigene Daten zeigen, 
dafi zwischen den Krankheitsbildern groBe Uberlappungen bestehen und die 
syndromatologische Unterteilung in agitierte versus gehemmte Depression 
das Bild ins Gegenteil verkehren konnten. Bislang bieten daher psychophy- 
siologische Indikatoren bei depressiven Storungen wenig Hilfe fur Diagno- 
stic und Pathogenese. 

Beispiel: 

Der Patient klagte liber Schlafprobleme. Er schrecke wiederholt aus dem Schlaf auf, habe 
dann Schwierigkeiten wieder einzuschlafen und ab etwa 3 Uhr in der Friih liege er wach. 
Dabei ginge es ihm besonders schlecht. Seine Stimmung ist auf dem Tiefpunkt und seine 
Gedanken kreisten nur noch um seine Fehler und die Schuld beziiglich seiner Familie. 

Der Schlaf bei Depressiven ist in vielfaltiger Weise gestort. In der Mehrzahl 
zeigen Depressive eine Hyposomnie: Die Einschlafzeit ist verlangert (Schlaf- 
latenz), der Schlaf ist zerhackt (nachtliche Wachperioden), oder es kommt zu 
fruhmorgendlichem Erwachen mit Unfahigkeit, wieder einzuschlafen. Wah- 
rend des Schlafs fallt der verminderte Anted des Tiefschlafs (Delta- Aktivitat) 
und die verkurzte REM-Latenz mit verlangerter erster REM-Phase auf. Die 
veranderte REM-Charakteristik gilt als spezifisch fur (endogen) Depressive 
(60-70 %) und ist auch bei Hypersomnia zu beobachten (Kupfer, 1986; Ber- 
ger & Riemann, 1988). Besonders das Lebensalter und der Schweregrad der 
depressiven Storung korrelieren positiv mit dem Auftreten und der wieder- 
holten Beobachtung der genannten Schlafstorungen (Lauer, Riemann & 
Berger, 1987; Kupfer et ah, 1978). Die eindeutige Trennung endogen-depres- 
siver von neurotisch-depressiven Patienten aufgrund der Schlafmerkmale ge- 
lang nicht immer (vgl. Lund & Berger, 1981; "Phase, Kupfer & Duane, 1984). 

Es steht aufier Frage, dafi Serotonin, Noradrenalin und Acetylcholin an der 
Regulation des Schlafes beteiligt sind. Die neurochemische Hypothese der 
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Schlafregulation basiert auf dem Modell der reziproken Regulation von 
REM- und non-REM-Schlaf einerseits durch noradrenerge Neuronen, ins- 
besondere im Locus Coeruleus und serotonergen Neuronen in den dorsalen 
Raphekernen und andererseits durch cholinerge Neuronenverbande in ver- 
schiedenen Hirnstammarealen (Hobson et ah, 1986). Die Desinhibition des 
REM-Schlafs bei Depressiven kann demnach als Ausdruck der Imbalance 
beider Transmittersysteme zugunsten der cholinergen Systeme verstanden 
werden. Die Gabe eines Cholinergikums (R 86) fiihrte bei gesunden Proban- 
den zu entsprechenden REM-Schlaf-Desinhibitionen; bei Depressiven ohne 
verkurzte REM-Latenz zur „Demaskierung" der gestorten Regulation (Ber- 
ger & Riemann, 1988). Die cholinerge Imbalance verschwindet mit Sym- 
ptomremission, was nicht fur einen „trait-Marker" der Depression spricht. 

Andere theoretische Modelle zur Erklarung der Schlafstorungen bei Depres- 
sionen sind vor allem chronobiologischer Natur, wie etwa das Modell der 
Phasenvorverlegung bzw. der Desynchronisation (vgl. v. Zerssen, 1987). Doch 
wie v. Zerssen (1983) betont,erscheint es gegenwartig fraglich, da!3 Storungen 
in zirkadianen Zeitgebern kausale Faktoren fur eine depressive Episode sein 
konnen. Es erscheint jedoch unbestritten, da!3 das zirkadiane Schlaf-Wach- 
System wahrend einer depressiven Episode bzw. beim Umkippen einer De- 
pression in eine Manie/Hypomanie beteiligt ist. 



Ein integratives Erklarungsmodell 

Akiskal und McKinney (1975) haben ein „Final-Common-Pathway-Model“ 
vorgeschlagen, das biologische und psychologische EinfluBgrbBen der De- 
pressionsgenese zu integrieren versucht. In einer Erweiterung (nach de Jong, 
1987; vgl. Abb. 4) soil dieses Modell hier als integrierender Erklarungsansatz 
der dargestellten vielfaltigen psychologischen und biologischen Hypothesen 
stehen. Wir haben es demnach bei der Entwicklung einer Depression mit 
heterogenen Bedingungen und Einfliissen zu tun (z. B. genetische, psychoso- 
ziale, entwicklungsgeschichtliche, psychophysiologische usw.), die uber eine 
gemeinsame Wegstrecke biochemischer (z. B. Aminstoffwechsel,Neurotrans- 
mittersysteme, Rezeptoren) und neuronaler Veranderungen (z. B. limbische 
Strukturen, Locus coreleus usw.) eine Depression zur Folge haben konnen 
(nicht miissen). 



4 Behandlungsansatze 

Bei den medizinischen MaBnahmcn darf heute, nach zahlreichen wissen- 
schaftlichen Untersuchungen, die Wirksamkeit der trizyklischen Antidepres- 
siva und der MAO-Inhibitoren als gesichert gelten (Beckmann, 1981). Die 
steigende Zahl nicht -trizyklischer Antidepressiva ist in ihrer Wirksamkeit z. T. 
skeptisch oder zumindest bislang nicht iiberzeugend besser als herkdmmliche 
Thymoleptika zu beurteilen (Woggon, 1988). Das gegenwartig in der Klinik 
wichtigste Kriterium fur die Auswahl eines Thymoleptikums stellt sein Ne- 




234 Martin Hautzinger und Renate de Jong-Meyer 



Tabelle 5 

Haufig verwendete Antidepresiva (Substanznamen) mit iiblicher Dosierung 
(nach Waggon, 1988) 


Generic Name 


Dosis 

(per os. mg/Tg) 


anticholinerg 


initial sedierend 


Trizyklische Antidepressiva 


Amitriptylin 


75-300 


+++ 


+++ 


Clomipramin 


75-300 


++ 


++ 


Desipramin 


75-300 


+ 


+ 


Dibenzepin 


240-720 


+ 


+ 


Doxepin 


75-300 


++ 


+++ 


Imipramin 


75-300 


++ 


++ 


Lofepramin 


105-210 


+ 


+ 


Nortriptylin 


30-300 


++ 


+ 


Tetrazyklische Antidepressiva 


Maprotilin 


75-225 


+ 


++ 


Mianserin 


30-120 


— 


+++ 


Andere Strukturen 


Fluvoxamin 


100-300 


— 


+ 


Trazodon 


100-600 


— 


+++ 


Viloxazin 


150-500 


- 


+ 


+++ = stark ausgepragt, ++ = 


mittel ausgepragt, + = 


leicht ausgepragt, — 


= keine Auspragung 



benwirkungsprofil dar. Diesbeziiglich ist vor allem die anticholinerge Wir- 
kungskomponente von Bedeutung. Die Tabelle 5 gibt einen knappen Uber- 
blick liber gegenwartig haufig verschriebene Antidepressiva, die Dosierung 
und das Wirkspektrum (anticholinerg, sedierend; nach Woggon, 1988). 

Lithium wird selten zur Akutbehandlung depressiver Syndrome eingesetzt. 
Kissling (1985) kommt jedoch nach Durchsicht und Gewichtung der vorlie- 
genden Vergleichsstudien zu einer positiven Beurteilung der antidepressiven 
Wirksamkeit von Lithium. Spricht ein depressiver Patient auf Thymoleptika 
nicht an, dann kann die Kombination mit Lithium zum Erfolg fiihren. 

Nach einem aktuellen Uberblick zur Elektrokrampftherapie kommen Sauer 
und Lauter (1987) zu folgendem Urteil: „Die Wirksamkeit dieses Behand- 
lungsverfahrens ist vor allem bei endogenen Depressionen durch methodisch 
sorgfaltige Evaluationsstudien belegt;fiir einige Indikationen sind die Vortei- 
le gegeniiber anderen Therapieformen gesichert. Bei der Beachtung der 
heute ub lichen Behan dlungstechniken unter EinschluB von unilateraler 
Elektrodenposition und Stimulation mit Kurzpulsstromen stellt die EKT eine 
risikoarme Therapieform dar, die nur zu wenigen unerwiinschten Nebener- 
scheinungen fiihrt und keine irreversible zerebrale Schadigung zur Folge 
hat.“ (S.201). 
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Die Effektivitat psychologischer Behandlungen bei Depressiven wurde seit 
Anfang der 70er Jahre systematisch untersucht (beginnend u. a. mit McLean 
et al., 1973). 

Die wesentlichen Elemente psychologischer Depressionsbehandlung sind: 
Aufbau einer tragfahigen Beziehung; kurzfristige, entlastende MaBnahmen; 
Aufbau angenehmer, verstarkender Aktivitaten, Abbau von belastenden Ak- 
tivitaten und Strukturen; Aufbau sozialer Fertigkeiten und Kontakte (zum 
Teil unter Einbeziehung der Partner); Veranderung einseitiger Wahrnehmnn- 
gen und Bewertungsmuster sowie Korrektur absolutistischer Grundiiberzeu- 
gungen (vgl. Hautzinger, 1997; Hoffmann, 1976; Hautzinger & Hoffmann, 
1979; de Jong, Hoffmann & Linden 1980; Bloschl, 1981). 

Verhaltenstherapeutisch-kognitive Verfahren, die diese Elemente enthielten, 
fiihrten zu bedeutsamen Verbesserungen der depressiven Symptomatik und 
schnitten besser ab als Warte-, Plazebo- oder minimale Kontaktbedingungen 
(s. de Jong-Meyer, 1988, fur einen Uberblick). Ahnlich gute Ergebnisse wur- 
den mit einem anderen psychologischen Verfahren, der „Interpersonalen 
Therapie“ (Klerman et al., 1978) erzielt, die auf Konzepten der Sullivan’schen 
Tiefenpsychologie aufbaut, jedoch zielorientierte, der Verhaltenstherapie 
ahnliche Interventionen enthalt, die auf Bewaltigung interner und externer, 
insbesondere interpersonaler, Belastungen gerichtet sind. 

Die EffektgroBen in Studien, in denen verhaltenstherapeutisch-kognitive 
Strategien untereinander verglichen wurden, erwiesen sich als ahnlich (repra- 
sentativ fur einen Schwerpunkt auf verhaltensiibenden Elementen: McLean 
& Hakstian, 1979; reprasentativ fiir ein mehr kognitionsveranderndes Vorge- 
hen: Murphy et al., 1984) und auch ahnlich zu denen der „Interpersonalen 
Therapie“ (Elkin et al., 1989). 

Die wiederholt bestatigte vergleichbare Effektivitat theoretisch unterschied- 
licher psychologischer Depressionsbehandlungen wird von Zeiss et al. (1979) 
auf vier WirkgroBen zuriickgefiihrt: Depressionstherapie ist dann erfolgreich, 
wenn 1. dem Patienten eine iiberzeugende Erklarung fiir die individuelle 
Erkrankung geliefert wird; 2. das Handeln geplant und strukturiert erfolgt 
und Hausaufgaben miteinschliel3t;3. die Patienten durch die vorgeschlagenen 
MaBnahmen Erfolge, Verstarkung und Ablenkung erfahren; 4. die Patienten 
zu Selbstattributionen fiir die erzielten Veranderungen gefiihrt werden. 

Da eine medikamentose Therapie derzeit das Standardverfahren ist, mit dem 
depressive Patienten behandelt werden, kann ihre Wirkung als Vergleichskri- 
terium fiir die Wirkung psychologischer Verfahren herangezogen werden. 

In einer der ersten Studien dieser Art von Rush et al. (1977) wurde kognitive 
Verhaltenstherapie mit Imipramin verglichen. Beide Methoden fiihrten zu 
einer bedeutsamen Reduktion der depressiven und angstlichen Beschwer- 
den. Verhaltenstherapie fiihrte jedoch bei 79 % der Patienten zu einer erheb- 
lichen bzw. vollstandigen Remission, wahrend dies nur 23 % der Pharmako- 
patienten in dem zwolfwochigen Untersuchungszeitraum schafften. Die 
Abbrecherquote lag zwischen 36 % (Pharmakotherapie) und 5 % (Verhal- 
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tenstherapie). Wahrend der einjahrigen Katamnese rezidivierten 68 % der 
Patienten der Pharmakotherapie, doch nur 16 % der mit Verhaltenstherapie 
Therapierten (Kovacs et al., 1981). Murphy et al. (1984), Simons et al. (1984, 
1986) und Teasdale et al. (1984) konnten die Ergebnisse replizieren und auch 
fur die Katamnese erharten. 

Inzwischen liegen eine ganze Reihe Untersuchungen aus dem deutschen 
Sprachraum mit ahnlich positiven Ergebnissen vor (de Jong et al., 1980, 1987; 
Rotzer-Zimmer et al., 1984, 1987; Luka-Krausgrill, 1991; Hautzinger, 1984, 
1987, 1988). Zwei umfangreiche, multizentrische Studien (Hautzinger et al., 
1996; de Jong et al., 1996), die bei neurotisch-depressiven bzw. bei endogen- 
depressiven Patienten Amitriptylin mit kognitiver Verhaltenstherapie vergli- 
chen, konnten an Stichproben schwer depressiver Patienten die Wirksamkeit 
der psychologischen Intervention gerade auch bei stationaren Patienten 
iiberzeugend bestatigen. Studien von Gallagher et al. (1984) und Thompson 
et al. (1987) sowie Hautzinger (1992) zeigen auBerdem, daB hoheres Lebens- 
alter keine Kontraindikation fiir die Verhaltenstherapie darstellt. 

Wahrend altere Metaanalysen fiir Kombinationen von medikamentoser und 
psychologischer Therapie additive Effekte nahelegten (Smith, Glass & Miller, 
1980; Miller & Berman, 1983) scheint dies nach neueren Ubersichten und 
sorgfaltiger kontrollierten Studien eher fraglich. Aufgrund einer Metaanalyse 
der zwischen 1974 und 1984 publizierten elf Untersuchungen an unipolar De- 
pressiven kommen Conte et al. (1986) zu folgendem SchluB: 1. Kombinierte 
Behandlungen sind wirksamer als Placebogruppen, doch gleich wirksam wie 
Psychotherapie oder Pharmakotherapie allein; 2. die Art des Medikaments 
(Amitriptylin, Imipramin, Clomiprimin, N ortriptylin) oder die Art der psycho- 
therapeutischen Strategien (Verhaltenstherapie, Kognitive Therapie, Interper- 
sonal Therapie) nahm dabei keinen EinfluB (Aktualisierungen mit vergleich- 
baren Folgerungen bei: de Jong-Meyer, 1988, Hautzinger, 1992). Conte et al. 
beriicksichtigten fiir ihre Effektivitatsbewertung den Anteil der Drop-Outs 
nicht. Psychologische Verfahren scheinen nach iibereinstimmenden Ergebnis- 
sen zahlreicher Studien den Anteil vorzeitiger Ausfalle erfolgreich zu senken. 
In 6 Studien, die einen direkten Vergleich zu Medikamentenmonotherapien 
erlauben (McLean und Hakstian, 1979; Rush et al., 1977; Herceq-Baron et al., 
1979; Bellack et al., 1981; Wilson, 1982; Murphy et al., 1984) betrug der Drop- 
Out- Anteil der rein medikamentos behandelten Therapie gruppen fast 50 %, 
derjenige der Gruppen, die zusatzlich oder auch ausschlieBlich mit psycholo- 
gischen Therapien behandelt wurden, lag bei 20 %. In 5 der Studien war der 
Unterschied in diesem Erfolgsindikator signifikant. Weitere Studien ohne di- 
rekte Vergleichsmoglichkeit mit Medikamentenmonotherapie konnten eben- 
falls immer wieder Drop-Out- Anteile unter 20 % erreichen. 

Ein weiterer Vorteil allein oder in Kombination angewandter psychologischer 
Verfahren scheint sich bei der langerfristigen Effektivitat abzuzeichnen. Ver- 
gleichsgruppen mit verhaltenstherapeutisch-kognitiver Behandlung schnitten 
in bezug auf den Status der Patienten ein Jahr nach Therapieende in alien 
Studien besser ab als die rein medikamentos behandelten Gruppen. So ergab 
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sich bei Simons et al. (1986), die die urspriinglichen Responder (63 % der 
Stichprobe von Murphy et al., 1984) katamnestisch untersuchten, eine 36 %ige 
Riickfallrate iiber alle Gruppen. Bei den mit kognitiver Verhaltenstherapie 
behandelten lag die Rate bei 28 % gegenuber 66 %, die diese Therapie nicht 
erhalten hatten; sie betrug 12 % bei denen, deren Therapieprogramm eine 
Medikation enthalten hatte. Blackburn et al. (1986) analysierten u. a. auch den 
Prozentsatz der Patienten, die innerhalb eines 24-Monate-Katamnese-Zeit- 
raumes iiberhaupt einen Riickfall erlitten hatten, und fanden eine Riickfall- 
rate von 23 % bzw. 21 % bei den urspriinglichen Therapiespondern der kogni- 
tiven Verhaltenstherapie bzw. der kognitiven Verhaltenstherapie in Kombina- 
tion mit Medikamenten, dagegen eine von 78 % bei den urspriinglichen 
Respondern der rein medikamentosen Gruppe. Zu ahnlichen Ergebnissen 
kamen auch Rotzer- Zimmer et al. (1987) und Kovacs et al. (1981). Eine hohere 
Stabilitat in der Aufrechterhaltung des Behandlungsergebnisses erhielten 
auch Weissman et al. (1981) fiir die „Interpersonale Therapie", wobei insbe- 
sondere eine giinstigere soziale Reintegration der Patienten im Vergleich zu 
den rein medikamentos behandelten beobachtet werden konnte. 

Es ist offensichtlich, daB nicht alle depressiven Patienten von den angebote- 
nen BehandlungsmaBnahmen profitieren. Die Erfolgsquoten liegen um 60 % 
deutlich gebesserter depressiver Patienten. Eine ungeloste Frage ist, welche 
depressiven Patienten von welcher Behandlungsform am besten profitieren. 
Einige Arbeiten (z. B. Simons et al., 1984; Hautzinger, 1988; de Jong et al., 
1986) fanden, daB Person I ichkeitsmaBe (z. B. Selbstkontrolle,Neurotizismus, 
Unsicherheit usw.) aber auch kognitive MaBe (z. B. Zukunftserwartungen, 
Einstellungen zum Therapeuten, AktivitatsmaBe und Bewaltigungsversuche 
usw.) als mogliche Pradiktoren fiir Therapie erf olg und Behandlungsverlaufe 
angesehen werden konnen. Bei der pharmakologischen Behandlung schei- 
nen die diagnostische Zuordnung zur Gruppe der endogenen Depression, 
friihere erfolgreiche Behandlungen mit Antidepressiva und das rasche Rea- 
gieren auf die Applikation des Medikaments Erfolgspradiktoren zu sein. 

Eine bislang ungeklarte Frage bei alien Behandlungen ist, wodurch depressi- 
ve Patienten zu charakterisieren sind, bei denen die Behandlung nicht an- 
schlagt oder die abbrechen und somit zu einem MiBerfolg werden. Zu klaren 
ware hier u. a. auch, welche Erganzungen bzw. Veranderungen des Behand- 
lungsangebots fiir diese Patientengruppe erforderlich sind. Zusammenfas- 
send existieren trotz letztlich noch ungeklarter bzw. heterogener Atiologie 
der Depression medizinische und psychologische Behandlungsmethoden, die 
bei kompetenter und patientengerechter Anwendung kurz- und mittelfristig 
(bis zu zwei Jahren Katamnese) zumindest beim GroBteil der depressiven 
Patienten erfolgversprechend sind. Einzelne Studien an schwierigeren de- 
pressiven Patientengruppen (Patienten mit chronischem Erkrankungsver- 
lauf, Medikamenten-Nonresponder, stationar behandlungsbediirftige De- 
pressive; s. de Jong, 1987; de Jong-Meyer, 1986; Scott, 1992; Hautzinger et al., 
1992; de Jong-Meyer et al., 1992) geben erste Hinweise auf die Generalisier- 
barkeit der Anwendung verhaltenstherapeutisch-kognitiver Verfahren sowie 
Schwerpunktsetzungen im Vorgehen (Hautzinger & de Jong-Meyer, 1996). 
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Zusammenfassend existieren trotz letztlich noch ungeklarter bzw. heteroge- 
ner Atiologie der Depression medizinische und psychologische Behand- 
lungsmethoden, die bei kompetenter und patientengerechter Anwendung 
kurz- und mittelfristig zumindest beim GroBteil der depressiven Patienten 
erfolgversprechend sind. 
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Kapitel 6 

Personlichkeitsstorungen 

Peter Fiedler 



1 Vorbemerkungen 

In der (Klinischen) Psychologie wie in der Psychiatrie gibt es eine lange 
Tradition der Entwicklung und Erforschung theoretischer Modelle zur Dia- 
gnostik, Beurteilung und Klassifikation von Personlichkeitseigenschaften. 
Dennoch waren und sind die Methoden der psychologischen Forschungsan- 
satze sehr unterschiedlich zu jenen, die in der Psychiatrie Verwendung finden 
und fanden. Bis auf wenige Ausnahmen ist die psychologische Personlich- 
keitsforschung der Psychometrie und einer dimensionalen Klassifikation ver- 
pflichtet, die sich - in der Differentiellen Psychologie - zumeist fur Person- 
lichkeitsunterschiede normaler Populationen und den dabei beobachtbaren 
Normabweichungen interessierte (vgl. Amelang & Bartussek, 1985). Ganz im 
Unterschied dazu richtet die psychiatrische Personlichkeitsforschung ihr Au- 
genmerk starker auf die Differenzierung klinisch auffalliger Personengrup- 
pen (Patienten mit psychischen Storungen) - zumeist mittels kategorialer 
Klassifikation. Auffindbare Personlichkeitsabweichungen sollten sich auf der 
Grundlage differenzierbarer Merkmale eindeutig beschreiben und benennen 
lassen, um diese dann in gleichfalls eindeutig voneinander zu trennende Klas- 
sen psychischer Storungen und Syndrome sowie moglicher spezifischer Per- 
sonlichkeitsstorungen einordnen zu konnen. Anspruch und Wirklichkeit der 
kategorialen nosologischen Klassifikation waren bis heute jedoch nur unzu- 
reichend Deckung zu bringen (vgl. Bastine, 1990). 

Auf Seiten der Klinischen Psychologen bestand gegeniiber der klassifikato- 
rischen Feststellung abweichender Personlichkeitsmerkmale - in der Psych- 
iatrie traditionell unter Begriffen wie „Psychopathien", „Soziopathien" oder 
„Charakterstorungen“ zusammengefaBt - jedoch noch ein weiteres Unbeha- 
gen. Unmittelbarer als die Klassifikation spezifischer psychischer Storungen 
(wie „Agoraphobie“, „Stottern“ oder „Alkoholabhangigkeit“) beriihrt die 
diagnostische Festlegung „Pers6nlichkeitsst6rung" das Problem der Stigma- 
tisierung. Es werden namlich nicht nur einzelne Verhaltensweisen und Erle- 
bensepisoden als „Storung" bezeichnet, sondern eine diagnostizierte Person- 
lichkeits-Abweichung bezieht sich immer auf die Person an sich. Damit riickt 
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die Diagnose „Pers6nlichkeitsst6rung" fast zwangslaufig in den Bereich des 
moralischen Urteilens und Verurteilens - besonders dort, wo (wie im Bereich 
der Jurisprudenz) zugleich synonym Begriffe wie „Triebstdrung“, „Gewohn- 
heitstater“, „Hangtater" oder ahnliche benutzt wurden und werden. Klini- 
sche Psychologen haben sich deshalb seit den sechziger Jahren engagiert und 
kritisch an Diskussionen um diese sog. Etikettierungsproblematik beteiligt, in 
denen die diagnostisch-definitorische Verquickung der psychischen Gestort- 
heit einer Person und ihrer moglichen Gesellschaftsschadlichkeit Thema war 
(zur Entwicklung dieser Diskussion beispielsweise Keupp, 1972, 1976, 1988). 

Beides - die methoden-kritischen Einwande gegeniiber der kategorialen 
Diagnostik wie die kritische Diskussion der Etikettierungsproblematik - hat 
in den vergangenen Jahren erheblichen EinflnB auf die Neugestaltung psych- 
iatrischer Diagnosesysteme genommen. An der Fortentwicklung der beiden 
wichtigsten Klassifikationssysteme - aktuell: DSM-IV der American Psychia- 
tric Association (1996); ICD-10 der Weltgesundheitsorganisation (Dilling, 
Mombour & Schmidt, 1992) - waren dann schlieBlich auch Klinische Psycho- 
logen maBgeblich beteiligt. Die wichtigsten Veranderungen in beiden Syste- 
men betreffen vor allem vier Punkte (insbesondere mit Blick auf die Person- 
lichkeitsstorungen; vgl. Widiger & Frances, 1985; SaB, 1987): 

Erstens: Der Anspruch streng voneinander abgrenzbarer Kategorien wurde fallengelassen 
und in den Diagnosesystemen durch eine Annaherung an eine sog. Prototypen-Klassifika- 
tion ersetzt. Diese Art typologischer Systematik folgt Modelliiberlegungen, die in der 
Kognitiven Psychologie als Prototypenmodell der Kategorisierung entwickelt wurden 
(z. B. Mervis & Rosch, 1981). Die Prototypenperspektive stellt u. a. folgende Anforderun- 
gen an eine Klassifikation von Personlichkeitsstorungen (vgl. Widiger & Frances, 1985): 

a) Akzeptanz einer Mehrfachdiagnose : dies Kriterium ist beispielweise durch die Multia- 
xilitat des DSM (seit 1980) erftillt; seit dem DSM-III-R (1987) besteht zudem die Mog- 
lichkeit, mehrere Personlichkeitsstorungen bei ein und derselben Person zu vergeben; 
in der ICD-10 (seit 1991) gilt allgemein das Prinzip der Mehrfachdiagnosen (vgl. unten 
zur Komorbiditat im Abschnitt iiber die Nosologie: 

b) die Diagnosekriterien sollten zur Reliabilitatserhohung polythetisch angelegt sein (auch 
diese Anforderung des Prototypenansatzes gilt als weitgehend erftillt, als jeweils eine 
quantitativ festgelegte Untergruppe von Kriterien fur eine Diagnosebegrtindung her- 
angezogen werden kann); 

c) die Kriterien sollten qualitativ gewichtet sein (diese Anforderung, die in gewissen Gren- 
zen eine Dimensionierung der Schwere der Storung ermoglichen soil, wird bisher weder 
im DSM-IV noch in der ICD-10 ausreichend erftillt, was auf einen Mangel an substan- 
tiellen empirischen Studien mit der Anwendung beider Systematiken zuriickgefiihrt 
werden kann); schlieBlich sollten 

d) prototypische Merkmale benannt sein, die fiir das jeweilige Storungsbild als besondere 
Markierungspunkte gelten (auch dieses Kriterium ist in den neuen Systematiken nur 
in Ansatzen ausgearbeitet). 

DSM wie ICD verzichten inzwischen weitgehend auf Gesamteindrticke und intiutive Er- 
fahrungen des Diagnostikers als Beurteilungsgrundlage. Sie fordern vielmehr eine Beur- 
teilung des Problemverhaltens anhand konkreter Verhaltensindikatoren oder Verhaltens- 
muster , die fiir spezifische Personlichkeitsstorungen als prototypisch betrachtet werden 
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(erste systematische Untersuchungen zur Prototypen-Entwicklung im Bereich der Per- 
sonlichkeitsstorungen wurden z.B. von Livesley, 1986, 1987, vorgelegt). 

Zweitens: Beide Systematiken verwenden den Storungsbegriff ohne weitergehende Impli- 
kationen in Richtung „Erkrankung“. In den aktuell giiltigen Auflagen wurde nicht nur die 
Kennzeichnung der spezifischen psychischen Storungen als „Neurose“ oder „Psy chose “ 
gestrichen, sondern auch die stigmatisierenden Begriffe „Psychopathie“ und „Soziopa- 
thie“ wurden durch den Oberbegriff „Pers6nlichkeitsstorungen“ ersetzt. Und in den Kri- 
terieninhalten tritt an die Stelle der frtiheren Kriterienaspekte „Verhaltensdevianz“ bzw. 
„Gestortheit bzw. des Leidens der Gesellschaft unter personlichkeitsbedingten Auffallig- 
keiten“ ausdriicklich die Einschrankung der sozicilen Kompetenz der Betroffenen (vgl. 
Widiger, Frances, Spitzer & Williams, 1988). 

Drittens: Fruher wurde vielfach versucht, aus den sich wiederholenden Normabweichun- 
gen einer Person auf deren innerpsychische Struktur und Psychodynamik als „Charakter- 
storungen" zuriickzuschlieBen, die dann als Diagnose ausgegebenen wurden. Die aktuel- 
len Klassifikationssystematiken fordern demgegenilber eine zunachst moglichst theorie- 
und vorurteilsfreiere Orientierung der Diagnostik an objektiv beobachtbaren interperso- 
nellen Verhaltensmerkmalen der Betroffenen. Die Ausrichtung der Diagnosekriterien an 
personlichkeitstypischen Interaktionsmerkmalen dtirfte erheblich zur Verbesserung der 
Zuverlassigkeit und Validitat in aktuellen Forschungsarbeiten liber Personlichkeitsstorun- 
gen beigetragen haben (vgl. die Arbeiten in Oldham, 1990). 

Insbesondere der letzte Punkt hat erheblichen Anteil an einem gegenwartig 
beobachtbaren grundlegenden Wandel der Bedeutung und Funktion , die die 
Personlichkeitsstorungen innerhalb der Diagnosesysteme einnehmen. Die 
meisten Autoren betonen inzwischen den Aspekt der Beziehungsstdrungen. 
Sie betrachten Personlichkeitsstorungen als Storungen der zwischenmenschli- 
chen Interaktion (z. B. Millon & Everly, 1985; Kiesler, 1986; Benjamin, 1996). 
Ein Verstandnis der Personlichkeitsstorungen als „Storungen des zwischen- 
menschlichen Beziehungsverhaltens“ ermoglicht in besonderer Weise die Be- 
achtung der Stigmatisierungsproblematik, als eine (atiologie-)theoretische 
Konzeptualisierung der individuellen Personlichkeits-Entwicklung nur als 
zwischenmenschliche und dam it zugleich als sozio-kulturelle und sozial-ge- 
sellschaftliche Entwicklungspsychologie akzeptierbar wird (hierzu insbeson- 
dere: Fiedler, 1995). 

Dies waren und sind die Griinde, die in den vergangenen Jahren auch Klini- 
sche Psychologen bewogen haben, ihre Vorbehalte gegemiber den psychiatri- 
schen Klassifikationssystemen aufzugeben, vielmehr aktiv an ihrer Verbesse- 
rung mitzuarbeiten (vgl. z. B. Beck, Freeman u. a. 1993; Costa & Widiger, 1993; 
Schmitz, Fydrich & Limbacher, 1996;Turkat, 1996). Dieser veranderten Ein- 
stellung folgend ist auch die nachfolgende Darstellung der Persdnlichkeits- 
storungen an den aktuell giiltigen Systematiken (DSM-IV und ICD-10) aus- 
gerichtet. 
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2 Kennzeichnung der Persdnlichkeitsstdrungen 

In den Diagnosesystemen werden Persdnlichkeitsstdrungen als wiederholt 
beobachtbare,persontypische Interaktionseigenarten beschrieben,die als un- 
flexibel und sozial als wenig angepaBt gelten konnen. Die Diagnose sollte 
jedoch erst dann gestellt werden, wenn sich die zwischenmenschlichen Bezie- 
hungsstorungen in der Weise extremisieren, dab die berufliche und private 
Leistungsfahigkeit der Betroffenen erheblich beeintrachtigt ist und wenn die- 
se Beeintrachtigungen moglichweise zu subjektiven Beschwernissen fiihren. 
Ublicherweise lassen sich die typischen Verhaltensmuster bereits in der Kind- 
heit und Jugend beobachten. Dennoch sollte die Storungsdiagnose erst nach 
einer langeren Zeit der Personentwicklung ab dem friihen Erwachsenenalter 
erfolgen. Fur Storungen des Sozialverhaltens im Kindes- und Jugendalter 
stellen sowohl die ICD-10 wie das DSM-IV eigene Klassifikationsrichtlinien 
bereit. 



2.1 Zur Aufienperspektive in der Diagnostik: die sog. Ich-Syntonie der 
Persdnlichkeitsstdrungen 

Die wiederholt beobachtbaren Eigenschaften des erwachsenen Menschen 
sind zumeist Ausdruck eines fur ihn charakteristischen Lebensstils, mit dem 
er die jeweiligen Lebensanforderungen und zwischenmenschlichen Bezie- 
hungen mit Sinn zu fiillen versucht. Anhand der zumeist hochst individuellen 
Eigenarten, mit denen sich Menschen interpersonell engagieren (oder auch 
nicht), kann man riickschlieBen, welches personliche Verhaltnis zur eigenen 
Person und zu anderen Personen angestrebt und vermieden wird. - Person- 
lichkei tss tor ungen gehoren als Personlichkeitseigenarten zur Person dazu, 
weshalb zunachst nicht zu erwarten sein durfte, da!3 ein Mensch sich selbst die 
Diagnose einer „gestorten Personlichkeit" gibt. Nur die Aufienperspektive 
der Bezugspersonen oder die eines professionellen Diagnostikers erlaubt in 
den meisten Fallen die SchluBfolgerung einer „gestorten Personlichkeitsent- 
wicklung“. 

Das Phanomen, da!3 Persdnlichkeitsstdrungen aus der Eigenperspektive 
nicht unmittelbar als storend, abweichend oder normverletzend erlebt wer- 
den und als solche bei sich selbst schwer diagnostizierbar sind, bezeichnet 
man als Ich-Syntonie der Persdnlichkeitsstdrungen (Fiedler, 1995). Die Ich- 
Syntonie verdeutlicht, daJ3 die interpersonellen Probleme der Betroffenen 
auf Verhaltensweisen beruhen, die diese Menschen als Person kennzeichnen. 
Sie werden von den Betroffenen als zu sich zugehorig erlebt. Im Unterschied 
dazu werden die meisten anderen psychischen Storungen und Syndrome (wie 
beispielsweise die phobischen oder affektiv-depressiven Storungen) als ich- 
dyston, eben als nicht zu sich zugehorig erlebt, weshalb sich die Betroffenen 
von diesen Storungen gern wieder frei machen wiirden. 

Da die Diagnose persdnlichkeitsstdrungen" zunachst zumeist aus der Au- 
Benperspektive heraus gestellt wird, erfolgt sie verstandlicherweise immer in 
einem Kontext personlicher, zwischenmenschlicher wie auch wissenschaftli- 
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cher Streitfragen und gesellschaftlicher Konf'liktzonen. Denn das Festsetzen 
von Grenzen und eine klare Einigung liber die Eigenarten dessen, was in 
legitimer Weise als „abnorme Personlichkeit“ bezeichnet werden kann, ist 
nach wie vor unzureichend - wenn nicht gar unmoglich. In Abhangigkeit von 
standigen Veranderungen in kulturellen und gesellschaftlichen Kontexten ist 
sie zudem standigen Wandlungen unterworfen und immer in der Gefahr, 
einer gewissen Willkiir zu unterliegen. Dieses Dilemma des kontinuierlichen 
Ubergangs der Klassifikation und Diagnostik von Personlichkeitsstorungen 
gilt es immer im Auge zu behalten, will man den Menschen, die als „person- 
lichkeitsgestort“ diagnostiziert werden, nicht Unrecht tun (hierzu Fiedler, 
1996 b). 



2.2 Beschreibung der spezifischen Personlichkeitsstbrungen 

Nachfolgend sollen die wichtigsten Kriterien der einzelnen Storungsbilder 
aufgelistet werden, so wie sie weitgehend ubereinstimmend oder zumindest 
recht ahnlich im DSM-IV und in der ICD-10 dargelegt sind. Angesichts des 
recht unterschiedlichen Forschungsstandes zu den einzelnen Storungsbildern 
differieren die Typisierungen hinsichtlich Detailliertheit und Spezifitat. Ob- 
wohl es sich bei den meisten Kriterien um Mermale der zwischenmenschli- 
chen Interaktion handelt, die sich aus der AuBerperspektive erschlieBen, set- 
zen einige Kriterien einen Bezug zur Innenperspektive der Betroffenen vor- 
aus. Wir haben deshalb nachfolgend den Versuch unternommen, die 
diagnostischen Kriterien hinsichtlich dieser beider Perspektiven zu systema- 
tisieren, auch wenn sich diese Einteilung nicht immer zwingend durchhalten 
laBt. Die Beschreibung der Storungen erfolgt unter erganzender Bezugnah- 
me auf die Kriterien beider Diagnosesysteme, wobei der jeweilige inhaltliche 
Bezug durch (DSM) fiir das DSM-IV und (ICD) fiir die ICD-10 deutlich 
gemacht wurde (zur genaueren Diagnosebestimmung ist die Orientierung an 
den Kriterien eines der beiden Systeme unerlaBlich; vgl. Fiedler, 1995). 

2.2.1 Paranoide Personlichkeitsstorung 

Der Begriff „paranoide Personlichkeitsstorung 11 hat sich ab der Mitte dieses Jahrhunderts 
gegeniiber einer Reihe unterschiedlicher Bezeichnungen durchgesetzt, die friiher von 
„Pseudoquerulanten“ (Kraepelin, 1903-1904), tiber „ expansive Personlichkeiten 11 (Kret- 
schmer, 1921) und „fanatische Personlichkeiten 11 (Schneider, 1923) bis zu „querulatorische 
Personlichkeiten 11 (noch bei Schulte & Tolle, 1977) reichten. In der Aufienperspektive 
stellen sich die Betroffenen als streitsiichtige Menschen dar mit einem scheinbar unange- 
messenen Beharren auf eigenen Rechten (ICD). Sie sind miBtrauisch und haben eine 
starke Neigung, Erlebtes umzudeuten, indem neutrale oder freundlich gemeinte Handlun- 
gen anderer als feindselig oder verachtlich miBdeutet werden (ICD). Die Loyalitat und 
Glaubwiirdigkeit von Freunden oder Mitarbeitern kann grundlos in Zweifel gezogen wer- 
den (DSM). Der gezeigte Groll gegen andere kann lange Zeit bestehen bleiben; verlet- 
zende AuBerungen oder erhaltene Beleidigungen werden von den Betroffenen nur 
schwerlich vergeben (DSM). Diese Personlichkeitsziige werden aus einer Innenperspekti- 
ve verstandlich, in der sich die Betroffenen als hochst empfindsam gegeniiber Zuriickwei- 
sung und Zurticksetzung darstellen. Es ist eine Empfindsamkeit, die zugleich mit einem 
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iiberhohten Selbstwertgefiihl in Verbindung mit standiger Selbstbezogenheit einhergehen 
kann (ICD). Aus gleichem Grund vertrauen sich die Betroffenen nur sehr zogernd ande- 
ren Menschen an, aus scheinbar ungerechtfertigter Angst, Mitteilungen und Informatio- 
nen konnten gegen sie verwendet werden (DSM). In beiden Systemen ist die Neigung zu 
pathologischer Eifersucht als mogliches Kriterium angefiihrt. 

Das MiBtrauen oder die Uberempfindlichkeit der Menschen mit paranoider Personlich- 
keitsstorung konnen pradisponierend fiir die Entwicklung einer wahnhaften Storung oder 
Schizophrenie des paranoiden Typus sein (vgl. z. B. Parnas, Schulsinger & Mednick, 1990). 
Die Diagnose der wahnhaften Storung bzw. Schizophrenie ist dann zu stellen, wenn an- 
haltende psychotische Symptome wie Wahnphanomene oder Halluzinationen auftreten, 
die bei der paranoiden Personlichkeitsstorung tiblicherweise nicht festgestellt werden 
konnen. Bei einzelnen Personen sind bei gegebener Komorbiditat jedoch beide Diagnosen 
zu stellen. 

2.2.2 Schizoide Personlichkeitsstorung 

Die Konzeptentwicklung dieses Storungsbildes war lange Zeit eng mit der Erforschung 
der Schizophrenie verkniipft (heute nicht mehr; vgl. unten: schizotypische Personlichkeit). 
So vermutete bereits Bleuler (1922; 1937) ein Kontinuum von schizoidem Charakter (in- 
nerhalb normaler Grenzen) liber eine latente bis hin zur exazerbierten Schizophrenie mit 
ihren typischen Denkstorungen und klaren sozialen Dysfunktionen. Im Lichte der bis 
heute vorliegenden Forschungsergebnisse gibt es nun einerseits gewisse Hinweise, daB 
zwar (mit den friiheren Kriterien) als schizoid diagnostizierte Eltern mit einer geringfiigig 
gegentiber Nichtbetroffenen erhohten Wahrscheinlichkeit Kinder haben, die als Erwach- 
sene an einer Schizophrenie erkranken. Andererseits erlaubt (heute) die Befundlage zur 
Voraussage einer spateren Schizophrenie aus einer frlih diagnostizierten Schizoidie keine 
eindeutigen Prognosen (Siever, 1981, vgl. unten: schizotypische Personlichkeitsstorung). 

Als Hauptmerkmale der schizoiden Personlichkeitsstorung werden eine Gleichgiiltigkeit 
gegentiber sozialen Beziehungen und eine eingeschrankte emotionale Erlebnis- und Aus- 
drucksfahigkeit angesehen (DSM). Aus der Aufienperspektive fallt auf, daB sich die Betrof- 
fenen fast ausschlieBlich Unternehmungen aussuchen, die sie allein unternehmen konnen. 
Entsprechend besitzen sie keine engen Freunde und Vertraute (DSM). Auf Kritik oder 
Lob erfolgt zumeist iiberhaupt keine oder nur eine geringe Reaktion (ICD; DSM). Dem 
entsprechen - als Innenperspektive - ein Unvermogen zum Erleben von Freude (Anhe- 
donie; ICD) und - unter Berticksichtigung des Alters - wenig Interesse an sexuellen 
Erfahrungen mit einer anderen Person (ICD; DSM), weiter eine iibermaBige Vorliebe fiir 
Phantasie und in sich gekehrte Zuriickhaltung (ICD). Vielfach zeigt sich ein deutlicher 
Mangel im Erkennen und Befolgen gesellschaftlicher Regeln (ICD). Andererseits konnen 
einige Betroffene durchaus zu hohen beruflichen Leistungen dort fahig sein, wo sie ihre 
Tatigkeit in sozialer Isolierung ausftihren (DSM). 

Differentialdiagnostisch ist zu beachten, daB sich Personlichkeitsmerkmale, die frliher der 
schizoiden Personlichkeitsstorung zugerechnet wurden, heute in der 1980 mit dem DSM- 
III eingeflihrten schizo typischen Personlichkeitsstorung wiederfinden (vgl. nachfolgend). 

2.2.3 Schizotypische Personlichkeitsstorung 

Dieses Storungsbild findet sich lediglich im DSM-IV unter den Personlichkeitsstorungen. 
In der ICD-10 wurde es als schizotype Storung dem Bereich der Schizophrenie zugeordnet. 
Die Begriffsetzung geht urspriinglich auf Rado (1953) zuriick, der die Bezeichnung „schi- 
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zotyp" als griffige Kennzeichnung fur „schizophrener Genotyp" vorschlug. Die Einfiih- 
rung des Storungsbildes ist das vorlaufige Ergebnis der jetzt annhahernd 100 Jahre wah- 
renden Suche nach personspezifischen Pradiktoren fur eine spatere Erkrankung an der 
Schizophrenic. 

Immer wieder waren friih beobachtbare, auffallige Personmerkmale bei Menschen berich- 
tet und untersucht worden, die in ihrem spateren Leben an einer Schizophrenic erkrank- 
ten. Sie waren mit vielfaltigen Etiketten belegt worden (z. B. als „schizoide Personlichkeit“, 
„latente Schizophrenic", „larvierte Schizophrenic", „Borderline-Schizophrenie“, „Bor- 
derline-Storung");oder sie wurden einem sogenannten „Schizophrenie-Spektrum“ zuge- 
ordnet (vgl. Siillwold, 1983). Wesentliche Vorarbeiten zur Aufklarung von Schizoidie, Schi- 
zophreniespektrum und Borderline-Personlichkeitsstorung enstammen den sog. 
high-risk- Studien, in denen u. a. Kinder schizophrener Eltern seif Geburt wiederholt un- 
tersucht werden (vgl. Rosenthal, Wender, Kety, Weiner & Schulsinger, 1971; Kety, Rosen- 
thal, Wender & Schulsinger, 1971; Parnas et al., 1990). 

Spitzer und Endicott (1979; auch Spitzer, Endicott & Gibbon, 1979) fiihrten im Vorfeld 
der Entwicklungsarbeiten zum DSM-III eine letztlich grundlegende Untersuchung zur 
differentialdiagnostischen Differenzierung im Spektrum schizophrenienaher Diagnosen 
und Konzepte durch. In beiden Diagnosesysteme geht man seither davon aus, daB die 
schizotyp(isch)e (Personlichkeits-) Stoning einen Teil des „genetischen Spektrums" (ICD) 
der Schizophrenic verkorpert. In der ICD-10 wurde sie genau deshalb als schizotype 
Stoning dem Syndrombereich der Schizophrenie zugeordnet. 

In den Hauptmerkmalen dominiert demnach als Innenperspektive eine mogliche Prodro- 
malsymptomatik der Schizophrenie, die teilweise auch als Bewaltigungsversuch dieser 
unterschwellig wirkenden Grundsymptomatik verstehbar wird: Beziehungsideen, para- 
noide Ideen, bizarre, phantastische Uberzeugungen bis hin zu einem autistischen Versun- 
kensein (ICD); seltsame Glaubensinhalte und magisches Denken, wie z. B. der Aberglau- 
be, Glaube an Hellseherei, Telepathie oder der „sechste Sinn" (DSM); das Spiiren einer 
nicht tatsachlich vorhandenen Kraft (DSM); gelegentliche Gefiihlsstorungen und Deper- 
sonalisations- und Derealisationserleben (ICD); schlieBlich eine extreme soziale Angst- 
lichkeit, die sich - wie bei der Schizophrenie - in sozialen Situationen findet, in denen der 
Betroffene mit ihm nicht vertrauten Personen konfrontiert wird (DSM). Unter einer 
Aufienperspektive dominiert ein seltsam anmutendes, exzentrisches und eigentiimliches 
Verhalten und die Tendenz zum sozialen Riickzug; es gibt zumeist wenig soziale Beziige, 
keine engen Freunde und Vertraute (DSM, ICD); die Betroffenen machen einen eher 
sproden und unnahbaren Eindruck und erwidern selten Gesten und Gesichtsausdrticke 
wie Lacheln oder stilles GriiBen (DSM). 

2.2.4 Dissoziale Personlichkeitsstorung 

Das ICD-Konzept der „dissozialen Personlichkeitsstorung" unterscheidet sich nicht nur 
in der Bezeichnung vom DSM-Konzept einer „antisozialen Personlichkeit", auch in den 
Kriterien gehen beide Systeme deutlich auseinander - wobei das DSM-Konzept ausdrtick- 
licher auf kriminelle Handlungen als einer beobachtbaren Konsequenz dieser Personlich- 
keitsstorung abhebt. Dies hangt u. a. damit zusammen, daB die gewohnheitsmaBige Kri- 
minaltitat im Zentrum der friiheren (angloamerikanischen) Forschungsarbeiten zur 
„Psychopathie“ bzw. „Soziopathie" in der Psychiatrie wie in der Psychologie gestanden 
hat (vgl. u. a. Amelang, 1986; Eysenck, 1977; 1980; SaB, 1987). Die aktuellen DSM-Kriterien 
sind weiter durch grundlegende Arbeiten von Cleckley (1941) und Robbins (1966; 1978) 
beeinfluBt worden. Als Hauptmerkmal der antisozialen Personlichkeitsstorung finden sich 




256 



Peter Fiedler 



im DSM-IV deshalb zuvorderst „ein andauerndes Muster der Nichtachtung und Verlet- 
zung sozialer Rechte anderer Menschen spatestens seit dem 15. Lebensjahr“ (wobei in 
jedem Fall verlangt wird, daB bereits im Kindesalter eine auffallige Storung des Sozialver- 
haltens beobachtbar gewesen ist). Weitere DSM-Merkmale antisozialer Personlichkeiten 
sind ein Unvermogen zum Einhalten sozialer Normen, fehlendes Wahrheitsempfinden, 
Reizbarkeit und Aggressivitat bis hin zu Schlagereien und Flandgreiflichkeiten, standige 
Verantwortungslosigkeit und fehlendes SchuldbewuBtsein. 

Nicht alle Kriminellen sind antisoziale Personlichkeiten. Folglich ware es differentialdia- 
gnostisch wichtig, zwischen den personlichkeitsbedingten versus den nicht-personlich- 
keitsbedingt dissozial-kriminellen Flandlungen zu unterscheiden. Die DSM-Merkmale 
von v. a. kriminellen bzw. rechtsverletzenden Flandlungen antisozialer Personlichkeiten 
gelten zwar als besonders reliabel. Sie bergen jedoch das Problem in sich, beide Aspekte 
zu vermengen. Auch der vorgeschlagene Weg, dieses Problem iiber die entwicklungspsy- 
chologische Rtickbindung vorliegender Dissozialitat auf die Zeit vor dem 15. Lebensjahr 
in den Griff zu bekommen, findet nicht ungeteilte Zustimmung (vgl. Frances, 1980; SaB 
1987). Alternativen stammen u. a. von Hare (1980; 1985) und Millon (1981). Beide haben 
schon sehr lange Zeit empfohlen, nicht die kriminellen Handlungen selbst, sondern die 
ihnen zugrundeliegenden personlichkeitsbedingten Handlungs-, Erlebens- und Interakti- 
onsmuster als Trait-Merkmale der Betroffenen zur Diagnostik zu benutzen. 

Diesen Vorschlagen wurde bisher lediglich in der ICD-10 entsprochen, weshalb heute der 
WHO-Klassifikation fur die klinische Diagnose einer dissozialer Personlichkeit der Vor- 
zug gegeben werden sollte: Als wesentliche Kriterien ftihrt die ICD-10 u. a. an: Unbetei- 
ligtsein gegeniiber Geftihlen anderer; Mangel an Empathie; sehr geringe Frustrationsto- 
leranz; Unfahigkeit zum Erleben von SchuldbewuBtsein und zum Lernen aus Erfahrung, 
besonders aus Bestrafung; Neigung, andere zu beschuldigen; vordergrtindige Rationalisie- 
rungen fur das eigene, soziale Konflikte provozierende Verhalten anzubieten; niedrige 
Schwelle fur aggressives Verhalten; andauerde Reizbarkeit. 

2.2.5 Borderline-Personlichkeitsstdrung 

Der Borderline-Begriff wurde durch Stern (1938) in die psychoanalytische Konzept- 
bildung zur Kennzeichnung schwerer Charakterstorungen im Ubergangsbereich von Neu- 
rose und Psychose eingefiihrt. Eine Arbeit von Knight (1953), die den Begriff wieder 
aufnahm, gilt zurecht als „Trendsetter“, als sie eine unvorhersehbare Flut von Nachfolge- 
publikationen ausloste, die nach wie vor ihren Hohepunkt noch nicht erreicht hat (vgl. 
Rohde-Dachser, 1989). In dem MaBe, wie sich der Borderline-Begriff durchsetzte, wuchs 
die Vielgestaltigkeit der psychoanalytischen Konzepte, die mit ihm verbunden wurden. Es 
ist im wesentlichen der Konstanz und Griindlichkeit zu verdanken, mit der Kernberg von 
Anfang auf die Entwicklung des Borderline-Konzeptes EinfluB nahm, daB der inflantio- 
nare Boom konzeptueller Arbeiten in den siebziger Jahren deutlich zurtickging. 

Mit einer von ihm vorgenommenen Akzentuierung in Richtung Personlichkeitsstorung 
und Charakterstruktur hatte Kernberg (seit 1967) dem begriffsinharenten MiBverstandnis 
vorzubeugen versucht, die sog. „Grenzfalle“ schwankten zwischen neurotischer und psy- 
chotischer Symptomatik. Nach seiner Auffassung komme es bei Borderline-Patienten nur 
unter extremer Belastung, unter DrogeneinfluB oder im Verlauf ungiinstiger therapeuti- 
scher Prozesse zu kurzzeitigen psychotischen Episoden. Da die Realitatskontrolle der 
Patienten jedoch zumeist erhalten bliebe oder kurzfristig wieder herstellbar sei, sei eine 
Abgrenzung zur Psychose eindeutig gegeben. Der Unterschied zur Neurose liege im we- 
sentlichen darin, daB die beobachtbaren neurotischen Symptome erheblichen Intensitats- 




Personlichkeitsstorungen 



257 



schwankungen unterlagen und in ihrer Ausgestaltung auf eine fur Neurosen ungewohnli- 
che Weise fluktuierten (Kernberg, 1967; 1971; 1975). Fur die Aufnahme der Borderline - 
Personlichkeitsstorungen in die psychiatrischen Diagnose-Systeme ausschlaggebend wa- 
ren einerseits die Entwicklung (halb-)standardisierter Interviewverfahren, die eine 
reliable Erhebung der Borderline-Storung erlauben (vgl. Gunderson, 1984; Kernberg, 
1977) sowie andererseits die oben erwahnten Versuche einer differentialdiagnostischen 
Abgrenzung der Borderline-Symptomatik von den Merkmalen der schizotypischen Per- 
sonlichkeitsstorung (Spitzer & Endicott, 1979). 

Das DSM-IV beschreibt als wesentliche Merkmale der Borderline -Personlichkeitsstorung 
ein Muster von Instability im Bereich der Stimmung, der zwischenmensehlichen Bezie- 
hungen und des Selbstbildes. In der Aufienperspektive dominieren instabile, zugleich in- 
tensive zwischenmenschliche Beziehungen, innerhalb derer sich die engeren Interaktions- 
partner mit einem haufigen Wechsel zwischen den beiden Extremen der Uberidealisierung 
und Abwertung konfrontiert sehen. UbermaBige, starke Wut und die Unfahigkeit, Wut 
kontrollieren zu konnen, wechseln mit Phasen extremer Zuneigung und liebevoller Hin- 
gebung. Bei Zuriickweisungen und Trennungsanktindigung enger Bezugspersonen sind 
Suiziddrohungen, -ankiindigungen oder -versuche haufig. Phasen extremer Stimmungs- 
ausschwankungen dauern gewohnlich nur wenige Stunden, in eher seltenen Fallen einige 
Tage. SchlieBlich ist ein Verlust der Impulskontrolle mit potentiell selbstschadigenden 
Aktivitaten beobachtbar. Aus der Innenperspektive finden sich vor allem Instabilitaten im 
affektiven Bereich, Stimmungsschwankungen zwischen einem positiv gestimmten „Hoch- 
gefiihl" bis hin zu Depressionen, Reizbarkeit oder Angst. Die genannten Identitatsstorun- 
gen konnen sich auf das Selbstbild beziehen, auf Unsichersicherheiten im Bereich der 
Sexualitat, auf langfristige Lebensziele und Berufswtinsche wie auf personliche Wertvor- 
stellungen. Vielfach liegt ein chronisches Gefiihl der Leere und Langeweile vor und ein 
verzweifeltes Bemiihen, ein reales Alleinsein zu verhindern (Angst vor dem Verlassenwer- 
den). 

In der ICD-10 ist der sog. Borderline-Typus einer von zwei Unterformen der dort so 
bezeichneten emotional instabilen Personlichkeitsstorung , wird ansonsten jedoch ahnlich 
wie im DSM-IV beschrieben. Die zweite Form wird als emotional instabile Personlichkeits- 
storung, impulsiver Typus bezeichnet und meint Personen, deren mangelnde Impulskon- 
trolle zu gewalttatigem und bedrohlichem Verhalten fiihrt. Diese Kategorie entspricht der 
sog. „intermittierend explosiblen Stdrung“, die im DSM-IV auf der Achse I der Syndrom- 
gruppe der Storungen der Impulskontrolle zugerechnet wird. Die Zuordnung der vor allem 
bei Mannern beobachtbaren episodenhaft und spontan auftretenden Aggressivitat und 
Gewalt zum Bereich der Personlichkeitsstorungen, geht auf Einflusse der europaischen 
Psychiatrie auf die Entwicklung der ICD zuriick. Vor allem in deutscher Psychiatrie-Tra- 
dition war der persontypische, explosible Impulskontrollverlust immer schon als Person- 
lichkeitsstorung aufgefaBt und mit Begriffen wie reizbare, explosible und aggressive Per- 
sdnlichkeit(sstdrung) belegt worden (vgl. SaB, 1987; zu Diagnostik und Konzept der 
intermittierend explosiblen Stoning als Storung der Impulskontrolle, vgl. auch Fiedler & 
Mundt, 1996; Fiedler, 1996 c). 

2.2.6 Histrionische Personlichkeitsstorung 

In beiden Diagnosesystemen wurden die inzwischen als zu theorielastig und diffus gelten- 
den Begriffsetzungen „FIysterie“, „hysterische Neurose" und „hysterische Personlichkeit“ 
gestrichen und im Bereich der Personlichkeitsstorungen durch „ histrionische Personlich- 
keitsstdrung “ ersetzt ( „Histrione“ war die griechische Bezeichnung fur einen Schauspieler 
im antiken Rom). Die aktuelle Kriteriensetzung betont ausschlieBlich interpersonell auf- 
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falligen Eigenarten der Betroffenen. Aus der Aufienperspektive findet sich eine Dramati- 
sierung beztiglich der eigenen Person, theatralisches Verhalten, iibertriebener Ausdruck 
von Gefiihlen (ICD) sowie ein Verlangen nach aufregender Spannung und nach Aktivita- 
ten, in denen die betreffenden Personen im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit stehen 
(ICD). Sie imponieren mit einem iibertrieben impressionistischen Sprachstil, der keine 
Details kennt (DSM). Und sie verlangen standig von anderen Bestatigung, Anerkennung 
und Lob (DSM). Eher aus der Innenperspektive folgt aus einem Ausbleiben von Anerken- 
nung eine erhohte Krankbarkeit (ICD) und ein Unwohlsein in Situationen, in denen die 
Betroffenen nicht im Mittelpunkt stehen (DSM). Weitere typisierende Merkmale sind 
eine auffallige Egozentrik und fehlende Bezugnahme auf andere (ICD),rasch wechselnde 
und oberflachliche Emotionen (DSM) und eine iibertriebene Sorge um Aufieres (DSM). 
Frustration durch Belohnungsaufschub wird schwer ertragen (DSM). 

Kritisch vorgebracht wurde, daB die jetzigen Merkmale - wie schon bei der „Hysterie“ - 
zu sehr auf typisch weibliche Verhaltensstereotype abgestellt seien, obwohl es durchaus 
mannliche Entsprechungen gabe (etwa im Sinne eines „dandy“- bzw. „machohaften“ 
Verhaltensmusters; Widiger et al. 1988). In jiingeren Forschungsarbeiten liber familiare 
Zusammenhange und Ursachen der Personlichkeitsstorungen wird wiederholt die Vermu- 
tung geauBert, daB es sich bei der (eher weiblichen) histrionischen Personlichkeitsstorung 
und der (eher mannlichen) dissozialen Personlichkeitsstorung um geschlechtstypische 
Ausformungen ein und der selben Grundstruktur (Predisposition) handeln konne (vgl. 
Cloninger, Reich & Guze, 1975; Lilienfeld, VanValkenburg, Larntz & Akiskal, 1986). 

2.2.7 Narzifitische Personlichkeitsstorung 

Dieses Storungsbild wurde erstmals in das DSM-III ubernommen und, jeweils leicht revi- 
diert, bis zum DSM-IV fortgeschrieben. In der ICD-10 wird diese Personlichkeitsstorung 
(noch) nicht als eigene Kategorie gefiihrt. In der psychoanalytischen Tradition der theore- 
tischen und klinischen Konzeptbildung zum NarziBmusproblem orientiert sich die Krite- 
riensetzung im DSM-IV an den Phanomenbeschreibungen zur sog. Objekt-Beziehungs- 
Theorie Kernbergs (1975; 1976) und seiner Nachfolger (vgl. Rohde -Dachser, 1986). 

Nach dieser Auffassung handelt es sich bei der Bo«/er/;rce-Personlichkeitsstorung um die 
schwerere Stoning eines zum Menschen iiblicherweise zugehorigen gesunden NarziBmus 
(Storung der Identitat und des Selbstwertgefiihls). Die in der Borderline-Storung auffind- 
baren fluktuierenden Selbstwert- und Identitatsprobleme werden als das Ergebnis trau- 
matischer Interaktionserfahrungen in den ersten, fur die Entwicklung eines gesunden 
Selbstwertgefiihls wesentlichen Lebensjahren betrachtet. Die narzifitische Personlichkeits- 
storung verweist nun nach Kernbergs Auffassung auf eine besondere Form der im weite- 
ren ReifungsprozeB erworbenen, wenngleich vereinseitigten Fahigkeit zur personlichen 
Bewaltigung frtiher Interaktionstraumatisierungen, und zwar in Richtung auf eine Uberi- 
dealisierung des eigenen Selbst. Aus diesem Grund seien die fur die Borderlinestorung 
typischen, extremen Selbstwertdiffusitaten bei der narziBtischen Personlichkeitsstorung 
nicht gegeben, weil eine tiberhohte Selbsteinschatzung („pathologisches GroBen-Selbst“) 
eine darunter liegende Borderline-Struktur verdecke. Diese Betrachtung der narziBti- 
schen Personlichkeitsstorung als Spezialfall der Borderline-Personlichkeitsstorung ist je- 
doch in der Psychoanalyse umstritten (vgl. Kohut, 1971; 1977). Dennoch ist die aktuelle 
DSM-Kriteriensetzung von den Vertretern dieser Theorieperspektive deutlich beeinfluBt 
worden. 

In der Aufienperspektive wird die narzifitische Personlichkeitsstorung im DSM-III-R vor 
allem durch ihre Uberempfindlichkeit gegeniiber Kritik beschrieben, auf die die Betrof- 
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fenen in aller Regel mit Wut oder Scham reagieren. Sie nutzen zwischenmenschliehe 
Beziehungen aus, um mit Hilfe anderer eigene Ziele zu verfolgen. Und sie verlangen 
standige Aufmerksamkeit und Bewunderung. Eher aus einer Innenperspektive erschlieB- 
bar ist das dominierende Muster von GroBartigkeit und ein iibertriebenes Selbstwertge- 
fiihl. Die Betroffenen scheinen standig beschaftigt mit Phantasien grenzenlosen Erfolges, 
Macht, Glanz, Schonheit oder idealer Liebe. Im Vergleich zu anderen sind sie innerlich 
stark mit Neidgeftihlen beschaftigt. Dem entspricht schlieBlich ein auffalliger Mangel an 
Empathie. - Diese Kriterien sind zunachst auf deutliche Kritik gestoBen, weil sich die 
valide Zuordnung einer Person zu diesem Storungsbild vor allem iiber eine genaue Kennt- 
nis der Innenperspektive vornehmen laBt, die sich moglicherweise erst im Verlauf einer 
therapeutischen Behandlung erschlieBt (Bursten, 1982; Widiger et al., 1988). Mit Hilfe 
standardisierter Interviews lieB sich die Diagnose zwischenzeitlich jedoch an Patienten mit 
unterschiedlichen Personlichkeitsstorungen als recht zuverlassig absichern (vgl. Gunder- 
son & Ronningstam, 1991). 

2.2.8 Selbstunsicher-vermeidende Personlichkeitsstorung 

Die deutsche Ubersetzung „selbstunsicher-vermeidend“ als Storungsbezeichnung dtirfte 
die Gesamtheit der Merkmale, die den Betroffenen zugeschrieben werden, besser repra- 
sentieren, als die im DSM-IV benutzte Bezeichnung „ avoidant personality disorder Die 
ICD-10 benutzt mit „angstliche (vermeidende) Personlichkeitsstorung “ eine gleich beide 
Aspekte betonende Kennzeichnung. Aus der Aufienperspektive fallen selbstunsichere Per- 
sonen durch einen angstbetont eingeschrankten Lebensstil auf und durch ihre Neigung, 
bestimmte Risiken und Aktivitaten wegen der von ihnen erlebten Bedrohlichkeit chro- 
nisch zu vermeiden (ICD). Insofern gehen sie kaum enge Beziehungen ein, sofern sie nicht 
sicher sind, akzeptiert zu werden (DSM). Sie vermeiden soziale und berufliche Aktivitaten, 
bei denen enge zwischenmenschliehe Kontakte gekniipft werden miissen. Sie konnen z. B. 
Beforderungen ablehnen, durch die hohere soziale Anforderungen erwartbar waren 
(DSM). In der Folge von Zuriickweisung und Kritik erfolgt zumeist deutlicher Riickzug 
(ICD). In der Innenperspektive zeigen sich andauernde und umfassende Gefiihle von 
Angespanntheit und Besorgtheit, eine gewohnheitsgemaBe Befangenheit sowie Gefiihle 
von Unsicherheit und Minderwertigkeit (ICD). In Gesellschaft zeigen sie sich zuriickhal- 
tend, in standiger Angst, etwas Unpassendes oder Dummes zu sagen oder eine Frage nicht 
beantworten zu konnen (DSM). 

Soziale Unsicherheit und soziale Angst gehoren mit dem zugehorigen Forschungsbereich 
der sozialen Kompetenz zu den bestuntersuchten Storungsbereichen in der Klinischen 
Psychologie (bereits: Eisler, 1976; Bellack, 1979). Es muB jedoch kritisch gesehen werden, 
daB bis in die achtziger Jahre hinein - u. a. wegen der eingangs erwahnten Vorbehalte der 
klinischen Psychologen gegeniiber der Diagnostik von Personlichkeitsstorungen - nur 
selten zwischen sozialer Phobie und selbstunsicherer Personlichkeit differenziert wurde. 
Dies hat sich deutlich geandert, nachdem im DSM-III von 1980 erstmals diese diagnosti- 
sche Kategorie eingefiihrt wurde. Eines der Hauptprobleme liegt gegenwartig noch in 
einer erheblichen Kriterientiberlappung von selbstunsicherer Personlichkeitsstorung und 
sozialer Phobie (Turner et al., 1986; 1989; 1991). Die differentialdiagnostische Unterschei- 
dung laBt sich - von der Moglichkeit der Komorbiditat einmal abgesehen - am besten iiber 
folgende Mermale vornehmen (Fiedler, 1995): Die soziale Phobie bezieht sich zumeist auf 
eng umschriebene Situationen, wahrend die angstlich-vermeidende Personlichkeitssto- 
rung auf unterschiedlichste soziale Bereiche und Anforderungen ausgedehnt ist. Die Ent- 
wicklung der Personlichkeitsstorung reicht bis in Kindheit zuriick, wahrend die Entwick- 
lung der sozialen Phobie zumeist aus gut erinnerbaren traumatisierenden Erlebnis in 
spater Jugend oder im Erwachsenenalter hervorgeht. Die soziale Phobie dtirfte eindeuti- 
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ger ich-dyston erlebt werden, wahrend sich viele Verhaltensmuster der selbstunsicheren 
Personlichkeit eher als ich-synton darstellen. 

2.2.9 Dependente Personlichkeitsstdrung 

„Dependente Personlichkeitsstorung“ ist die Bezeichnung des DSM. In frliheren ICD- 
Versionen wurde die Dependenz als ein Merkmal der sog. „asthenischen “ Personlichkeits- 
storung untergeordnet; in der ICD-10 findet sich neuerlich eine Nebenordnung in der 
damit dem DSM angeglichenen Kennzeichnung „cibhangige (asthenische) Personlichkeits- 
stdrung“. Aus der Aufienperspektive dominiert bei den Betroffenen ein Muster von abhan- 
gigem und unterwtirfigem Verhalten, das sich in der Unfahigkeit ausdrlickt, alltagliche 
Entscheidungen allein treffen zu konnen (DSM). Neben der Uberlassung der Verantwor- 
tung ftir wichtige Bereiche des Lebens an andere findet sich zugleich eine Unterordnung 
eigener Bediirfnisse unter die anderer Personen, zu denen eine Abhangigkeit besteht 
(ICD). Die Betroffenen pflichten anderen stets auch dann bei, wenn sie diese im Unrecht 
sehen (DSM). Als Motiv ( Innenperspektive ) ergibt sich zumeist, nicht abgewiesen zu wer- 
den (DSM). Es bestehen Angste vor Verlassen werden und ein standiges Bediirfnis, sich 
des Gegenteils zu versichern (ICD). Alleinsein bereitet vielfach sehr unbehagliche Geftih- 
le (ICD). Die Betroffenen ftihlen sich am Boden zerstort oder hilflos, wenn enge Bezie- 
hungen in die Brliche gehen (ICD, DSM). Insgesamt mangelt es grundsatzlich an der 
Bereitschaft, berechtigte Eigeninteressen gegeniiber anderen anzusprechen oder gar 
durchzusetzen (ICD, DSM). Eine gute Ubersicht liber psychologische Forschungsarbeiten 
zur Dependenz gibt Bornstein (1993). 

Die Diagnose wird am haufigsten bei Frauen gestellt. Versuche, typisch mannliche Merk- 
male der Dependenz zu entwickeln (z. B. das scheinbar mannlich-selbstsicher vorgetrage- 
ne, kontinuierliche Einfordern von Unterstiitzung) haben bislang keine Akzeptanz finden 
konnen. Dies geschah zumeist mit dem Hinweis darauf, daB geschlechtstypische Person- 
lichkeitsstorungen durchaus Sinn machten (Kass, Spitzer & Williams, 1983). 

2.2.10 Zwanghafte Personlichkeitsstdrung 

Die Diagnose der zwanghaften Personlichkeitsstdrung (in der ICD-10: „anankastische 
(zwanghafte) Personlichkeitsstdrung “) wird in psychiatrischen Kontexten nicht sehr haufig 
vergeben. In der Aufienperspektive der Stoning findet sich haufig ein Nichterfiillen von 
(beruflichen) Aufgaben und Anforderungen durch Streben nach Perfektion (DSM). Die 
tibermaBige Gewissenhaftigkeit und unverhaltnismaBige Leistungsbezogenheit geschieht 
haufig unter Vernachlassigung von Vergniigen und zwischenmenschlichen Beziehungen 
(ICD). In einigen Fallen kann die Gewissenhaftigkeit soweit gehen, daB sie in eine Be- 
sorgtheit oder Starrheit gegeniiber allem einmiindet, was Moral, Ethik oder Wertvorstel- 
lungen betrifft (DSM). Im privaten Bereich kommt vielfach die Unfahigkeit hinzu, sich 
von verschlissenen oder wertlosen Dingen zu trennen, selbst wenn diese fur die Betroffe- 
nen keinerlei Gefiihlswert mehr besitzen (DSM). Die sich auf eine Innenperspektive be- 
ziehenden Kriterien verweisen auf eine groBe Unentschlossenheit der Betroffenen, einen 
Zweifel und eine tibermaBige Vorsicht als Ausdruck einer tiefen personlichen Unsicher- 
heit (ICD). Daraus resultiert zumeist ein Perfektionismus und das Bediirfnis nach standi- 
ger Kontrolle und peinliche Sorgfalt, was vielfach zu einem Verlust des Uberblicks iiber 
allgemeine Situationen fiihren kann (ICD). Entscheidungen werden vermieden oder hin- 
ausgezogert, weil sich die Betroffenen nicht iiber die Prioritaten klar werden konnen 
(DSM). Zugleich findet sich ein Widerwille dagegen, anderen Tatigkeiten zu tiberlassen, 
aus der Uberzeugung, daB diese nicht korrekt ausgefiihrt werden (DSM). 
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Die zwanghafte Personlichkeitsstorung wird als haufiges Charaktermerkmal von Men- 
schen mit Zwangsstorungen angesehen (vgl. das Kapitel iiber Zwange i. d. B.), auch wenn 
diese Sichtweise heute nicht mehr haltbar ist (vgl. Poliak, 1979). Die klassifikatorische 
Zuordnung der Zwangsstorungen zu den Angststorungen verweist auf einige Besonder- 
heiten, die differentialdiagnostisch zu beachten sind. Die Zwangsstorung basiert zumeist 
auf einer phobischen Grundsymptomatik. Die fur die Diagnose einer Zwangsstorung 
maBgeblichen Leitsymptome der Zwangsgedanken und Zwangshandlungen, die von den 
Betroffenen zugleich als ich-dyston erlebt werden, gehoren nicht zum Merkmalsbereich 
der zwanghaften Personlichkeitsstorung, die zudem zugleich eher ich-synton gelebt wird. 
Nur in seltenen Fallen ist es sinnvoll, beide Diagnosen zu vergeben. Eine zwanghafte 
Personlichkeitsstorung wird andererseits haufiger bei Patienten mit somatoform-hypo- 
chondrischen bzw. affektiven Storungen beobachtet. 

2.2.11 Passiv-aggressive (negativistische) Personlichkeitsstorung 

Bei dieser Storungskategorie handelt es sich um eine typisch US-amerikanische Beson- 
derheit. Trotz der Kontinuitat, mit der die passiv-aggressive Personlichkeitsstorung in den 
verschiedenen DSM-Version zu finden war, ist ihr selbst im aktuellen ICD-10 der WHO 
der Platz einer eigenen Storungsgruppe verwehrt geblieben. Wegen dieser Zurtickhaltung 
wurde die „passiv-aggressive Personlichkeitsstorung' 1 im aktuellen DSM-IV in den An- 
hang „verbannt“, um sie erneut einer griindlichen Erforschung zu unterziehen. 

Die DSM-Kriterien der passiv-aggressiven Personlichkeitsstorung riicken den passiven 
Widerstand der Betroffenen in Mittelpunkt, sich grundsatzlich wesentlichen Anforderun- 
gen in personlichen, sozialen und beruflichen Bereichen zumeist indirekt und mit passiven 
Mitteln zu widersetzen. Einem zunachst gewahlten psychoanalytischen Verstehenshinter- 
grund folgend wurde unterstellt, daB durch diese Passivitat eine latente Aggressivitat zum 
Ausdruck gebracht werde, die sich gelegentlich auch durch spontane Kritik und Wut Bahn 
brechen kann, die von den Interaktionspartnern gewohnlich als situationsunangemessen 
erlebt wird. In der Aufienperspektive dominieren miirrische, reizbare und streitsiichtige 
Interaktionsmuster, wenn Anforderungen an die Betroffenen herangetragen werden, die 
sie selbst nicht tun mochten. Im Extrem konnen diese in eine unmaBige Kritik und Ver- 
achtung ausarten, insbesondere gegentiber Autoritatspersonen. Aus der Innenperspektive 
findet sich haufig die Uberzeugung, Tatigkeiten besser austiben zu konnen als andere. 
Auch besteht eine deutliche Neigung, niitzliche Ratschlage anderer zur Steigerung der 
Produktivitat als unberechtigte Kritik an der eigenen Kompetenz zurlickzuweisen. Fiir die 
subjektive Weltsicht kennzeichnend sind haufig eine pessimistische Sicht der Zukunft und 
ein Mangel an Selbstvertrauen (weshalb sie im DSM-IV auch noch als „negativistische 
Personlichkeitsstorung' 1 bezeichnet wird). 



3 Epidemiologie und Nosologie 

3.1 Hdufigkeit und Verteilung 

Bis in die achtziger Jahre hinein werden die unterschiedlichen Personlich- 
keitsstorungen in epidemiologischen Studien zumeist als eine Gruppe zusam- 
mengefaBt. Erst mit Neufassung der Kriterien im DSM-III (1980) gibt es die 
Moglichkeit, weltweit vergleichbare Studien durchzufiihren. Entsprechend 
ist die Bereitschaft angestiegen, in diesem Bereich zu differenzieren, um ge- 
nauere Angaben zur Haufigkeit und zur Verbreitung einzelner Storungsbe- 
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reiche machen zu konnen. Dennoch sind epidemiologische Studien noch sel- 
ten, in denen die Storungsbilder insgesamt und differentiell einschlagig erfafit 
werden. 

Friihere Studien kommen - mit wenigen Ausnahmen - recht iibereinstimmend zu Prava- 
lenzraten zwischen 5 bis 10 Prozent fur das Vorhandensein von Personlichkeitsstorungen 
in unterschiedlichen Bevolkerungsgruppen und Kulturkreisen: Bremer (1951) fand in 
Norwegen 9,4 %;Essen-Moller (1956) in Schweden 6,4 %;Langner und Michael (1963) in 
den USA 9,8 %; Ausnahme: Nielsen und Nielsen (1977) in Danemark 2,4 % (die Erhebun- 
gen wurden jeweils an mehr als 1000 Personen durchgeftihrt). 

Erste Hinweise auf ein Verteilung der unterschiedlichen Storungsbilder las- 
sen sich fiinf Pravalenzstudien entnehmen,die in den vergangenen Jahren mit 
unterschiedlichen Erhebungsinstrumenten durchgeftihrt wurden (Fragebo- 
gen und Fremdratings; vgl. Tabelle 1). Ohne hier allzu sehr auf die Details 
dieser Studien einzugehen, konnen grob zusammengefaBt folgende Aussagen 
gemacht werden (vgl. Einzelheiten zu den einbezogenen Studien bei Fiedler, 
1995): 

Unbehandelte Prdvalenz: In diesen Studien scheinen sich die o.g. frtihen allgemeinen 
Pravalenzraten weitgehen zu bestatigen (5 bis 10 Prozent diagnostizierbare Personlich- 
keitsstorungen in unbehandelten Stichproben). In den Feldstudien sind die Storungsbilder 
mit den hochsten Pravalenzraten die schizotypische, die dependente und die zwanghafte 



Personlichkeitsstorung. Beim Vergleich der Ergebnisse von Fragebogenerhebungen 
(Selbstbeurteilungen) mit Interviews (Fremdratings) sind vor allem die dependete und die 
zwanghafte Personlichkeitsstorung auffallend abweichend. Eine dependente Personlich- 
keitsstorung wird vom Diagnostiker weniger gut erkannt, kommt in der Selbsteinschat- 

Tabelle 1 

Pravalenz von Personlichkeitsstorungen (mittlere %-Angaben der u.a. Studien) 


Personlichkeits- 


unbehandelte 


behandelte 


storungen 


Pravalenz 


Pravalenz 


paranoid 


0,4-0,8 


2,4- 5,9 


schizoid 


0,4-0,9 


1,8- 2,8 


schizotypisch 


0,7-5, 6 


1,1- 3,5 


dissozial/antisozial 


0,2-3, 0 


0,2- 1,8 


Borderline 


1,1— 4,6 


3,0-14,5 


histrionisch 


1,3-3, 0 


1,6- 7,1 


narziBtisch 


0,0-0,4 


0,2- 1,3 


selbstunsicher 


0,0-1, 3 


11,0-16,3 


dependent 


1,5-6, 7 


4,5- 8,7 


zwanghaft 


1, 7-6,4 


1,8- 4,4 


passiv-aggressiv 


0,0-3,0 


0,2- 5,0 



Quellen (Detailanalyse dieser Befunde bei Fiedler, 1995): unbehandelte Prdvalenz: Reich 
et al. (1989; 235 Personen, US-amerikanische Kleinstadt); Zimmerman & Coryell (1989; 
1990; 697 nicht erkrankte Angehorige schizophrener Patienten; USA); Maier et al. (1992; 
452 Personen, GroBraum Mainz); behandelte Prdvalenz: Fydrich et al. (1995; 118 Patien- 
ten einer psychosomatischen Fachklinik; Deutschland); Loranger et al. (1994; 716 psych- 
iatrische Patienten; WFIO-Studie, weltweit). 
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zung der Betroffenen deutlich haufiger vor. Die Gewissenhaftigkeit der zwanghaften Per- 
sonlichkeit wird weit haufiger von Diagnostikern festgestellt, als die Betroffene diese bei 
sich selbst einschatzen wiirden. Beides macht darauf aufmerksam, daB es naeh wie vor 
sinnvoll ist, sowohl in der Forschung wie in der Praxis beide Klassifikationsmoglichkeiten 
zu nutzen. 

Personen, bei denen in Felduntersuchungen bislang die Diagnose der Personlichkeitssto- 
rung mittels Fremd- und Selbsteinschatzung eindeutig vergeben werden konnte, waren 
durch eine Reihe weiterer Merkmale auffallig (vgl. z. B. Reich et al., 1989): Sie hatten in 
der Regel ein niedrigeres Bildungsniveau, und es wurde haufiger eine Alkoholabhangig- 
keit (bei 19 % vs 0,6 %) festgestellt. Die Verheirateten unter ihnen berichteten ofter iiber 
erhebliche Eheschwierigkeiten (29 % vs. 3,5 %). 

Behandelte Prdvalenz: In den einbezogenen Studien zum Vorkommen der Personlich- 
keitsstorungen bei ambulant oder stationar behandelten Patienten mit psychiatrischen 
und psychosomatischen Storungen finden sich folgende Storungsbilder mit den hochsten 
Pravalenzraten: die Borderline-, die selbstunsicher-vermeidende, die histrionische und die 
dependente Personlichkeitsstorung. In der WHO-Studie (Loranger et al., 1994) zeigte sich, 
daB die tiberwiegende Zahl der Personlichkeitsstorungen in alien teilnehmenden Landern 
diagnostiziert wurde und daB es durchaus kulturelle Unterschiede gibt. So wurden bei- 
spielsweise in Indien weder die Borderline- noch die selbstunsicher-vermeidende Person- 
lichkeitsstorung diagnostiziert, die in anderen Landern fast durchgangig die hochsten 
Pravalenzraten aufwiesen. 



3.2 Verlauf 

Prospektive Langzeitstudien, die genaue Angaben iiber Verlaufe ermogli- 
chen, liegen u. W. nicht vor. Zwei Katamnese - Studien zu den weiteren Krank- 
heitsverlaufen psychiatrischer Patienten in der Bundesrepublik (Tolle, 1966; 
psychiatrische Patienten; Nachuntersuchung durchschnittlich 28 Jahre nach 
Erstuntersuchung) und in der Schweiz (Muller, 1981; Patienten mit Medika- 
menten-/Alkohol-Abhangigkeit bzw. forensisch-psychiatrischer Problematik; 
Nachuntersuchung durchschnittlich 30 Jahre nach Erstuntersuchung) erga- 
ben weitgehend ubereinstimmende Befunde: 

Die gefundenen Personlichkeitsstorungen blieben in ihrer jeweiligen Storungsspezifitat 
relativ unverandert, waren im Verlauf der Zeit insgesamt jedoch in ihrer Schwere riicklau- 
fig und im hohen Alter der Betroffenen nurmehr sehr abgeschwacht zu finden. Es fanden 
sich sehr unterschiedliche Verlaufseigenarten, und Suizide kamen bei Patienten mit Per- 
sonlichkeitsstorungen auffallend haufig vor. Ungiinstige Einfltisse der Personlichkeitsei- 
genarten auf die Lebensfiihrung zeigten sich insbesondere im Zusammenhang mit extre- 
men Lebensanforderungen und Lebenskrisen. 

Tolle (1986) zieht aus den Befunden beider Studien den SchluB, daB die 
einmal diagnostizierten spezifischen Personlichkeitsmerkmale zwar bemer- 
kenswert persontypisierend blieben. Anderseits hange das AusmaB der Aus- 
wirkungen der Personlichkeitsstorungen auf das Befinden und Erleben der 
Betroffenen sowie auf die Qualitat sozialer Beziehungen deutlich mit den 
jeweiligen Lebensumstanden und mit dem erreichten Lebensalter zusam- 
men. Die gefundene Verminderung des Einflusses der Person li ch keitsstonin - 
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gen auf die Lebensfiihrung im spateren Leben entspricht der Beobachtung, 
da!3 Personlichkeitsstorungen im hohen Alter allgemein seltener diagnosti- 
ziert werden (vgl. Solomon, 1981). Dennoch durfte eine sorgsame Abklarung 
personlichkeitsspezifischer Eigenarten bei alteren Patienten vor allem mit 
Blick auf psychotherapeutische Vorhaben unverzichtbar bleiben. 



3.3 Nosologie 

Eine der wichtigsten Eigenarten der Personlichkeitsstorungen betrifft die 
Tatsache, daJ3 es sich bei ihnen nicht um eindeutig voneinander abgrenzbare 
Entitaten handelt. Ublicherweise lassen sich bei ein und derselben betroffe- 
nen Person mehrere Personlichkeitsstorungen finden, wenngleich zumeist 
bei hervorstechender Dominanz eines Storungsbereiches (vgl. Fiedler, 1995; 
Fydrich, Schmitz, Dietrich, Heinicke & Konig, 1996). Und es ist auch weiter 
nicht ungewohnlich, da!3 Personen, die an einer anderen psychischen Storung 
erkranken (z. B. an einer Depression, Schizophrenic oder Angststorung),zu- 
satzlich die Merkmale einer oder mehrerer Personlichkeitsstorungen besit- 
zen konnen. Im DSM ist diesem Phanomen (seit DSM-III) insofern Rech- 
nung getragen worden, als innerhalb dieses multiaxialen Diagnosesystems fur 
die Personlichkeitsstorungen die Achse II reserviert wurde. Durch die Ach- 
senanordnung wird nahegelegt, im Zusammenhang mit der Diagnose einer 
spezifischen psychischen Storung auf der Achse I (z. B. bei einer Phobie, 
Depression, Schizophrenic usw.) zugleich immer die Zusatzdiagnose einer 
Personlichkeitsstorung mit in Betracht zu ziehen. 

Das gemeinsame Auftreten mehrere Personlichkeitsstorungen bei einer Per- 
son wie das gemeinsame Auftreten einer spezifischen psychischen Storung 
und einer Personlichkeitsstorung wird als Komorbiditat bezeichnet. Das Ko- 
morbiditatsproblem ist in den letzten Jahren zu einem zentralen Forschungs- 
feld im Bereich psychischer Storungen ausgewachsen. Denn das Vorliegen 
einer Komorbiditat ist von betrachtlicher Bedeutung fur das jeweilige Ver- 
standnis, die Behandlung und den Verlauf der psychischen Gestortheit eines 
Menschen. Das gemeinsame Auftreten kann beispielsweise auf Gemeinsam- 
keiten oder Unterschiede in der Entwicklung (Atiologie) der diagnostizier- 
ten Storungen verweisen. Und die iiblicherweise angezielte Behandlung einer 
spezifischen Storung (einer Phobie beispielsweise) mul3 bei Vorliegen einer 
bestimmten Personlichkeitsstorung moglicherweise erheblich abgewandelt 
werden (vgl. Fiedler, 1994). 

In den vergangenen Jahren sind eine Vielzahl von Studien zum Komorbidi- 
tatsproblem der Personlichkeitsstorungen durchgefiihrt worden. Tabelle 2 
zeigt Komorbiditatsraten zwischen Personlichkeitsstorungen und ausgewahl- 
ten Storungsbereichen der DSM-Achse I (aus einer Synopse mehrerer Stu- 
dien aus den Ubersichten bei Shea & Hirschfeld, 1993, sowie Fydrich et ah, 
1996). 

Eine Reihe der auffalligen Zusammenhange erklart sich gut aus der Phanomelogie der 
untersuchten Storungsbilder (vgl. auch die entsprechenden Kapitel i. d.B.). So gehoren 
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Tabelle 2 

Empirische Komorbiditat zwischen spezifischen psychischen Storungen und 
Personlichkeitsstorungen in unterschiedlichen Pravalenz-Studien (Auswahl) 

Psychische Storungen davon Personlichkeitsstorungen 

(gem. DSM-III-R) (%) (vorrangige Komorbiditaten) 



Schizophrenic 


55-70 


Majore Depression 


35-78 


Dysthymie 


36-57 


Agoraphobie/Panik 
Soziale/spezifische Phobie 


27-63 

37-77 


Zwangsstorung 


24-69 


Somatoforme Storungen 


30-52 


EBstorungen 


21-95 


Abhangigkeiten 


34-72 


Gesunde Kontrollen 
und Felduntersuchungen 


6-13 



schizotypisch, Borderline, narziBtisch, 
dependent 

dependent, histrionisch, zwanghaft. 
Borderline, selbstunsicher-vermeidend 
depressiv, dependent, selbstunsicher- 
vermeidend 

vermeidend, dependent, histrionisch 
selbstunsicher-vermeidend, dependent, 
narziBtisch 

dependent, vermeidend, narziBtisch, 
histrionisch ( nicht : zwanghaft!) 
selbstunsicher-vermeidend, dependent, 
histrionisch 

selbstunsicher-vermeid, dependent. 
Borderline (Anorexie) 

Borderline, dependent, selbstunsicher- 
vermeidend (Bulimie) 
vermeidend, depressiv, dissozial, 
Borderline, dependent 
histrionisch, narziBtisch, zwanghaft, 
schizotypisch, selbstunsicher 



dependente und selbstunsicher-vermeidende Interaktionseigenarten zu den Storungsbe- 
schreibungen von phobischen, Angst- und Panikstorungen dazu (Reich, Noyes & Trough- 
ton, 1987) wie sie gleichfalls bei depressiven Patienten zu finden sind (Reich & Noyes, 
1987). DaB Patienten mit Borderline -Personlichkeitsstorungen inzwischen als besondere 
Risikogruppe fur depressive Erkrankungen gelten konnen, deutet sich in einigen Untersu- 
chungen jiingeren Datums an (vgl. Gunderson & Phillips, 1991). Und das sich im Zusam- 
menhang mit der Zwangsstorung findbare Spektrum unterschiedlicher Personlichkeits- 
storungen ist aus der Schwere und Symptomvielgestaltigkeit, die diese Storung einnehmen 
kann, durchaus verstandlich (Pfohl, Black, Noyes, Coryell & Barrash, 1991). 



4 Atiologie 

Zu den einzelnen Storungsbildern liegen inzwischen vielfaltige spezifische 
Atiologiemodelle vor (vgl. Fiedler, 1995;Millon, 1996). Ihre weitere Ausarbei- 
tung darf als zentrales Anliegen der zukiinftigen wissenschaftlichen Ausein- 
andersetzung mit den Personlichkeitsstorungen und (angesichts der hohen 
Komorbiditatsraten) mit den spezifischen psychischen Storungen gelten. Fur 
dieses Kapitel haben wir die nach unserer Auffassung vier wichtigsten Theo- 
rieansatze ausgewahlt, deren Vertreter zugleich einen Geltungsanspruch fur 
jeweils mehr als ein Storungsbild proklamieren. Der Forschungsstand zur 
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empirischen Absicherung der vier Atiologieperspektiven steht noch sehr weit 
am Anfang. Dies liegt unter anderem daran, daJ3 die systematischen Klassifi- 
kationsversuche bis heute starken Veranderungen unterworfen waren. So ist 
eine weltweit cinigcrmaBen vergleichbare atiologische Forschung erst durch 
die weitgehend gelungene Konvergenz von DSM-IV und ICD-10 moglich 
geworden. 



4.1 Biosoziale Lerntheorien 

Im Kontext der Versuche, psychische Storungen per s onlichkei ts psy ch olo- 
gisch zu begriinden, hat insbesondere das dimension ale Personlichkeitsmo- 
dell von Eysenck (1952; auch Eysenck & Rachman, 1967) weite Beachtung 
gefunden. 

Personlichkeitseigenschaften werden in diesem Modell auf den sog. Personlichkeitsdimen- 
sionen Neurotizismus und Extraversion-Introversion eingordnet, die von Eysenck fakto- 
renanalytisch gewonnen wurden. Neurotizismus wird theoretisch mit einer (vererbten) 
Labilitat des autonomen Nervensystems und Extraversion-Introversion mit pradisponier- 
ten Funktionseigentiimlichkeiten der Retikularformation (Verschiebung im Erregungs- 
Hemmungs-Gleichgewicht) in Verbindung gebracht. Letztere soli eine leichtere Konditio- 
nierbarkeit der Introvertierten gegeniiber den Extravertierten bewirken. In letzter Zeit 
tiberpriifte Eysenck (1980) mit dem Psychotismus eine weitere Personlichkeitsdimension, 
die vor allem bei zur Psychose neigenden Menschen aber auch bei Personen mit Psycho- 
pathie stark ausgepragt sein soli (v. a. bei Menschen mit primdrer antisozialer Personlich- 
keitsstorung, im Unterschied zur sekundaren Psychopathie, unter der Eysenck personlich- 
keitsbedingte Devianzen im Kontext spezifischer [neurotischer] psychischer Storungen 
zusammenfaBt). - Zur Feststellung von Personlichkeitsmerkmalen werden mittels Frage- 
bogen (z. B. dem Maudsley Personality Inventory [MPI] oder dem Eysenck Personality 
Inventory [EPI]) einzelne Personlichkeitsmerkmale der Patienten abgefragt. Der schlieB- 
lich ermittelte Gesamtwert soli als Disposition der Person und nicht als Zeichen einer 
akuten psychopathologischen Gestortheit interpretiert werden (Eysenck & Eysenck, 
1968). 

Eysenck versuchte die einseitigen biologischen Sichtweisen im medizinischen 
Krankheitsmodell und die bisher ebenfalls einseitigen Sichtweisen psycho- 
sozialer Verstehensansatze in Klinischer Soziologie und Psychologie mitein- 
ander zu verbinden. Nach seiner Auffassung erklare vor allem das Vorliegen 
personspezifischer biologischer Pradispositionen die Unterschiede, warum 
Menschen im spateren Leben ebenso unterschiedliche psychische Storungen 
entwickeln. Und er versuchte diese Unterschiede in der je spezifischen Kon- 
ditionierbarkeit von Personen mit seinen Persdnlichkeitsdimensionen Extra- 
version/Introversion, Neurotizismus und Psychotismus aufzuklaren. In den 
sechziger Jahren hat Eysenck dann seine Uberlegungen zu einem Diathese- 
Strefi-Modell ausgebaut. Mit diesem unterstellt er einer psychisch gestorten 
Person eine pradispositionelle Verletzlichkeit, die in spezifischen Persdnlich- 
keitseigenarten (in den traits) ihren Ausdruck findet, und die eine Vorhersage 
erlaube, wann eine Person in spateren StreB- und Belastungssituationen in 
spezifischer Weise psychisch gestort reagiere (z. B. Eysenck, 1977). 
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Eysencks Personlichkeitsmodell hat sich in der Klinischen Psychologie we- 
gen der Betonung biologischer Personlichkeitswurzeln zunachst nicht so 
recht durchsetzen konnen. Der Grundgedanke jedoch erfuhr spatestens 
Ende der siebziger Jahre eine Renaissance, angeregt durch Forschungsarbei- 
ten iiber die Grundstorungen der Schizophrenie (v. a. durch Zubin & Spring, 
1977) sowie durch Untersuchungen iiber die psychosozialen Ursachen der 
Depression (v. a. durch Brown und Harris, 1978). Seither gilt das Vulnerabi- 
litats- oder Diathese-Strefi-Modell in der klinisch-psychologischen Forschung 
als einer der wichtigsten Ansatze zur Atiologiemodellierung schizophrener 
und affektiv-depressiver Storungen sowie - neuerlich - bei klinisch-psycho- 
logischen Versuchen, sich die zwischenmenschlichen Schwierigkeiten und 
Norm-Abweichungen personlichkeitsgestorter Personen zu erklaren (vgZ. 
Abbildung 1). Aus naheliegenden Grunden: Immerhin werden einige der 
Personlichkeitsstorungen (wie die paranoide, die schizoide, die schizotypische 
oder auch die Borderline-Personlichkeitsstorungen) als mogliche Risikotra- 
ger schizophrener, wahnhafter und affektiver Storungen diskutiert und un- 
tersucht (vgl. z.B. Siillwold, 1983, sowie oben zu den Storungsbildern). 

Dem Diathese-StreB-Modell entsprechend werden die Personlichkeitsstorungen von ei- 
ner sogenannten Vi ilnerabilitat abhangig gesehen, mit der eine besondere dispositionelle 
Empfindlichkeit, Labilitat oder Verletzlichkeit der Person gegentiber sozialen Anforde- 
rungen und Strefi gemeint ist (vgl. Abbildung 1). Diese Vulnerabiltitat ist nun einerseits 
bestimmt durch die diathetische Pradisposition. Unter dieser Diathese wird das ungiinstige 



Abbildung 1 

Das Diathese-StreB-Modell zur Erklarung von Personlichkeitsstorungen (Fiedler, 1995) 



diathetische Pradisposition 

Vererbung / pra-, peri-, postnatale Traumata / 

Geschlecht / Personlichkeitseigenarten 

Kompetenz-Entwicklung 

zunehmender Selbst-Schutz als Vulnerabilitatsschutz: 
Ruckzug; Zuriickweisung sozialer Anforderungen 



Personlichkeitsstorungen 

(interpersonelle Storungen, 
Devianz und Dissozialitat) 



interpersonelle Krisen und/oder 
steigende psychosoziale Anforderungen 

sozialer Ruckhalt 

chronische Belastungen in derfruhen Kindheit / 

Schichtzugehorigkeit / sozialer Status der Familie 

psychosoziale Pradisposition 



Vulnerability 
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Zusammenwirken von Erbeinfliissen und/oder von pra-, peri-, postnatalen Traumata zu- 
sammengefaBt, die dann als diathetische Vulnerability die weitere Personlichkeitsent- 
wicklung praformieren. Bei den meisten Personlichkeitsstorungen ist die Risikowirkung 
solcher diathetischer Einfliisse inzwischen nachgewiesen (vgl. Millon, 1996). Anderseits 
wird die Vulnerabilitat bestimmt durch eine psychosoziale Uberformung der Diathese. Als 
Bedingungen einer solchen psychosozialen Predisposition werden vor allem ungiinstige 
familiare und erzieherische Einfliisse auf die friihkindliche Personlichkeitsentwicklung 
beschrieben und untersucht. Markante Ereignisse, die regelmaBig im Zusammenhang mit 
Personlichkeitsstorungen gefunden wurden, sind KindesmiBhandlungen, friihe Inzester- 
fahrungen oder miterlebte kriminelle Gewalttatigkeit eines Elternteils (z. B. Robbins, 
1978; Ogata, Silk, Goodrich, Lohr, Westen & Hill, 1990). 

Auch das Diathese-StreB-Modell legt es nahe, die Personlichkeitsstorungen 
vorrangig als interpersonelles Problem aufzufassen (Fiedler, 1995): Die per- 
sonlichen Verhaltensweisen der Betroffenen werden als individuelle Eigen- 
arten oder sogar Kompetenzen verstehbar, auf psychosoziale Anforderungen, 
einschneidende Lebensereignisse oder zwischenmenschliche Krisen zu rea- 
gieren. Sie lassen sich dam it als Teil eines Bemiihens begreifen, gegeniiber 
diesen Belastungen und Krisen zu bestehen und/oder die eigene Vulnerabi- 
lity zu schiitzen. Auf der anderen Seite hangt das mogliche Ausmafi der 
Storungen davon ab, ob und wie die Betroffenen bei ihren Angehorigen oder 
Mitmenschen Verstandnis, Akzeptanz und sozialen Riickhalt finden. 

Mittels Vulnerabilitats-Strel3-Modell erklart sich eine episodenhafte Zuspit- 
zung der Personlichkeitsstorungen unter anderem aus einer Eskalation bzw. 
Permanenz interpersoneller Konflikte und Krisen. Diese selbst haben ihre 
Ursache haufig darin, da!3 viele der von den Betroffenen als Selbstschutz 
gewahlten zwischenmenschlichen Verhaltensweisen (wie Riickzug aus sozia- 
len Beziehungen oder aggressive Abwehr sozialer Anforderungen) fur die 
Bezugspersonen garnicht als Vulnerabilitatsschutz verstehbar sind. Sie wer- 
den vielmehr zumeist als Verletzung interpersoneller Umgangsformen inter- 
pretiert und fordern deshalb geradezu vermehrt jene Ablehnung, Kritik und 
Feindseligkeit heraus, vor denen sich die Betroffenen gerade noch zu schiit- 
zen versuchten. 



4.2 Kognitionstheoretische Erkldrungsversuche 

Eine kognitionstheoretische Analyse der Personlichkeitsstorungen wurde 
kiirzlich von einer Arbeitsgruppe um Beck vorgelegt (Beck, Freeman u.a., 
1995). Die Autorengruppe betrachtet die Personlichkeitsstorungen zugleich 
als grundlegend fur die meisten spezifischen psychischen Storungen und da- 
mit als wesentliche Orientierungsmoglichkeit fiir die Ableitung therapeuti- 
scher Strategien in unterschiedlichen Behandlungskontexten. Auch Beck et 
al. unterstellen in der Entwicklungspsychologie der Personlichkeitsstorungen 
eine genetisch, biologisch und erzieherisch pradisponierte Vulnerabilitat der 
Betroffenen. Die Personlichkeitsstorungen selbst entstehen in ihrer Sicht je- 
doch durch die Art, wie Menschen ihre Vulnerabilitat in zwischenmenschliche 
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Erfahrungen einbeziehen und wie sie die dabei moglichen Erfahrungen ko- 
gnitiv (subjektiv) strukturieren und verarbeiten. 

Viele pradisponiert vulnerable Menschen neigen im Laufe Hirer Entwicklung vermehrt 
dazu, zwischenmenschliche Gefahrensituationen und Krisen als bedrohlich und gefahrvoll 
zu konzeptualisieren Sie scheuen - zum Schutz ihrer Vulnerabilitat - zunehmend, Risiken 
einzugehen oder sich tiberhaupt auf neue Erfahrungen einzulassen. Im weiteren Verlauf 
werden Erfahrungen durch die bis dahin angelegte kognitive Struktur moglichst „ge- 
schtitzt“ wahrgenommen, d. h. kognitiv nurmehr voreingestellt und damit voreingenom- 
men evaluiert. Neue und vor allem alternative zwischenmenschliche Erfahrungen werden 
vermieden. Dies ftihrt - ebenfalls im Sinne eines circulus vitiosus - dazu, dafi die sich 
wandelnden, sozial und gesellschaftlich angemessenen Umgangsformen nicht oder nur- 
mehr sehr verzogert mitgelernt werden. Personlichkeitsstorungen sind in diesem Sinne 
immer auch Ausdruck eines personlichen Entwicklungsrtickstands im Umgang mit sozial- 
gesellschaftlichen Anforderungen. Kommt hinzu, daB die urspriingliche Vulnerabilitat 
selbst schlieBlich gar nicht mehr Richtschnur fur das personliche Interaktionsmuster zum 
Schutz der Verletzlichkeit dient, sondern moglicherweise eine realitatsfern konstruierte 
vermeintliche Empfindsamkeit („kognitive Vulnerabilitat" ). 

Grundlage der (fehleranfalligen) Wirklichkeitsbewertung sind mehr oder we- 
niger starr oder flexibel nutzbare kognitive „Schemata“, mit denen Erfahrun- 
gen selektiv oder synthetisierend strukturiert und - im Falle der Personlich- 
keitsstorungen - verzerrt werden konnen. Beck und Kollegen benutzen den 
Schema-Begriff in Anlehnung an kognitiv orientierte, allgemein-psychologi- 
sche Ansatze, wie er von Beck bereits zuvor in seinen Arbeiten liber Depres- 
sion und Depressionsbehandlung eingefiihrt wurde (vgl. das Kapitel liber 
Depressionen i. d.B.). Personlichkeitseigenarten („traits“), die liblicherweise 
mit Adjektiven wie „dependent“, „arrogant“ oder „extravertiert“ belegt wer- 
den, sind in diesem Sinne it u Be r licit sichtbare Anzeichen einer darunterlie- 
genden, die jeweilige Person typisierenden „kognitiv-schematischen" Struk- 
tur. Generelle personliche Verhaltensmuster, wie die interpersonelle Abhan- 
gigkeit oder Unabhangigkeit eines Menschen, lassen sich so als Funktion 
eines Konglomerats basaler Schemata rekonstrukieren. 

Beck und Mitarbeiter (1993) schlagen fur eine kognitive Analyse der Personlichkeitssto- 
rungen vor, bei der Rekonstruktion der spezifischen zwischenmenschlichen Interaktions- 
muster („ basic strategies “) personlichkeitsgestorter Menschen drei kognitive Perspektiven 
(als Schemata-Mzryfe/-) zu unterscheiden: (a) die kognitive Sicht der Person liber sich selbst 
(„ view of self), (b) die kognitive Sicht relevanter anderer Personen („ view ofothers“) und 
(c) damit jeweils zusammenhangende negative Wertungen („negative beliefs"). Fur die 
spezifischen Personlichkeitsstorungen (gem. DSM-III-R) werden von den Autoren typi- 
sche kognitive Schemata und die von ihnen abhangigen Interaktionsstrategien beschrie- 
ben und anhand bisher vorliegender empirischer und konzeptueller Arbeiten begriindet. 
Da empirische Arbeiten zur Bedeutung einer kognitiven Schematisierung fur die Entste- 
hung und Aufrechterhaltung von Personlichkeitsstorungen bislang kaum vorliegen, blei- 
ben jedoch viele der von den Autoren vorgeschlagenen Erklarungsmuster vorliiufig und 
spekulativ. Ob die hier vorgestellte Theorieperspektive tatsachlich fur alle Storungsbilder 
Geltung beanspruchen kann, muB sich erst erweisen. 




270 



Peter Fiedler 



4.3 Psychoanalytische Ansdtze 

Initiiert durch Freuds Schrift liber „Charakter und Analerotik“ (1908) wer- 
den seit den friihen Schriften von Reich (z. B. 1925) und Alexander (z. B. 
1928) in der Psychoanalyse und in ihren neopsychoanalytischen Extensionen 
Personlichkeitsstorungen zumeist mit dem Begriff der Charakterneurose be- 
legt. Seither wird in psychoanalytischen Arbeiten zwischen „neurotischem 
Charakter“ und den „Symptomneurosen" unterschieden, als angenommen 
wird, daB den Charakterneurosen die („autoplastischen“) Symptombildun- 
gen fehlen (Hoffmann, 1979; 1986). An die Stelle der Symptome sind person- 
lichkeitspezifische (/c/i-xyn to ne;alloplastische) Auffalligkeiten im interperso- 
nellen Verhalten, im Agieren und Auftreten der Person gegeniiber anderen 
sowie im Umgang der Person mit sich selbst getreten. Charakterziige konnen 
danach entweder als unveranderte Fortsetzungen der urspriinglichen Triebe 
(Libido) aufgefaBt werden, als Sublimierungen derselben oder als Reaktions- 
bildungen gegen sie. Schwere Charakterstorungen werden seit Freud auch als 
„narziBtische Ncu rosen" bezeichnet, urspriinglich, weil die Libido bei diesen 
Erkrankungen ganz auf das Individuum zuriickgezogen betrachtet wird 
(„Uberich-Isolierung“; „Gewissenslosigkeit“). Freud selbst war deshalb noch 
der Meinung, daB narziBtische Storungen einer psychoanalytischen Behand- 
lung nicht zuganglich seien, weil ja das Prinzip der psychoanalytischen The- 
rapie in der Bearbeitung von Ubertragung und Widerstand bestehe und folg- 
lich da nicht anwendbar sei, wo es mangels libidinoser Energie Objektbeset- 
zung nicht gabe, folglich Ubertragung und Widerstand vermindert seien, 
wenn nicht gar fehlten. 

Innerhalb der theoretischen Weiterentwicklungen in der Psychoanalyse, vor 
allem Rahmen der aktuelleren „Objektbeziehungstheorie“ steht die Unter- 
suchung der sog. intemalisierten Objektbeziehungen im Mittelpunkt (d. h. die 
intrapsychische Representation der gefiihlsmaBigen Beziehungen zu den Be- 
zugspersonen). Gefragt wird nach der Bedeutung friihkindlich vermittelter 
zwischenmenschlicher Erfahrungen fur die weitere Persdnlichkeitsentwick- 
lung, oder konkreter: nach ihrer iiberdauernden Representation im Ich bzw. 
im Selbst, sowie schliefilich auch nach der Vermittlung und Wirkung sozialer 
Normen (als sog. Introjekte). Wichtig fur das Verstandnis der Personlichkeits- 
storungen wird zunehmend eine - sozialisatorisch vermittelte - Verzogerung 
bei der Entwicklung kognitiv differenzierbarer Selbst- und Objektreprasent- 
anzen (vgl. Mertens, 1992). Die gestorte Personlichkeitsentwicklung kommt 
nach dieser Auffassung friih unter das Regime starrer und unflexibler, die 
Autonomie einschrankender Introjekte, die das spatere Erlernen neuer, al- 
tersabhangiger Handlungsnormen zunehmend erschwert und behindert. 

Wesentliche Impulse fur das objektbeziehungstheoretische Verstandnis von 
Personlichkeitsstorungen gehen von Kernberg (1975; 1976) aus. Nach seiner 
Auffassung bleiben insbesondere bei den sogenannten NarziBmus- und Bor- 
derlinestorungen frtihe (traumatische) Objektbeziehungen fur das spatere 
Beziehungsverhalten bestimmend, in dem verschiedenste, affektiv diffuse 
oder konflikthafte Selbst-Objekt-Reprasentanzen erhalten geblieben sind 




Personlichkeitsstorungen 



271 



(vgl. oben zur Typisierung der narziBitischen und Borderline-Personlichkeits- 
storung). Ftir ihren Umgang mit Beziehungsambivalenzen (insbesondere in 
der friihen Eltern-Kind-Beziehung) entwickelt die betroffene Person alsbald 
eine besondere Form des Selbstschutzes (oder auch hier: des Vulnerabilitats- 
Schutzes), der frir das weitere Leben bestimmend bleibt. Kernberg bezeich- 
net diese besondere Form der Abwehr als Spaltimg. Und er erklart damit die 
insbesondere in der Borderline-Storung persistierenden affektiven Instabili- 
taten, die fluktuierenden Symptombildungen, die abrupten Einstellungsver- 
schiebungen und den episodischen Verlust der Impulskontrolle, die so als 
Selbstschutzmoglichkeit vor potentiell verletzenden Beziehungserfahrungen 
aufgefaBt werden konnen (vgl. Rohde-Dachser, 1989). Spatestens mit dieser 
Theorieextension wird auch das Freundsche Diktum von der Unbehandel- 
barkeit schwerer Charakterstorungen mittels Psychoanalyse zunehmend auf- 
gegeben. 



4.4 Interpersonelle Erkldrungsansdtze 

AbschlieBend soil kurz eine Theorieperspektive angedeutet werden, die in 
den vergangenen Jahren einen deutlichen F.influB auf die Diskussion um die 
zukiinftige Fortentwicklung der Diagnosesysteme bekommen hat, als in ihr 
Personlichkeitsstorungen funktional primar als Storungen des zwischen- 
menschlichen Beziehungsverhaltens aufgefaBt werden (vgl. Benjamin, 1993). 
Jede Personlichkeitsstorung hat ftir sich charakteristische und dysfunktionale 
interpersonelle Eigenarten, die in besonderer Weise der direkten und damit 
objektiven Beobachtung zuganglich sind. 

Fiir eine Analyse der Interaktionstypiken personlichkeitsgestorter Menschen wurden des- 
halb in den vergangenen Jahren verschiedene Beobachtungsverfahren entwickelt, denen 
gemeinsam ist, daB sie konzeptuell der Interaktionsvielfalt eine zirkulare Struktur unter- 
stellen, die sich in sogenannten Circumplex - Modellen abbilden laBt (z.B. Leary, 1957; 
Benjamin, 1976; 1996; Wiggins, 1982; Widiger & Frances, 1985; Kiesler, 1986). Die zwei 
Hauptdimensionen dieser Circumplex-Modelle kennzeichnen jeweils eine interpersonell 
bedeutsame Ambivalenz , hinsichtlich der sich interaktionell handelnde Personen ent- 
scheiden mtissen: Einerseits handelt es sich dabei um eine sog. Statusdimension mit den 
beiden Polen „Autonomie“ versus „Unterwerfung“, andererseits um eine sogenannte Af- 
fektdimension mit den Polen ,,Feindseligkeit“ versus „Zuneigung“. 

Diese und ahnliche Modelle zur Abbildung zwischenmenschlicher Interaktionstypiken 
gehen theoretisch u.a. auf friihe individual-analytische Uberlegungen Adlers (1912), auf 
Ansatze neoanalytischer Autoren wie Horney (1937), Fromm (1941) sowie auf die Arbei- 
ten von H. S. Sullivan (1953) zuriick. Insbesondere Sullivans interpersonelle Theorie der 
Psychiatrie hat in den vergangenen Jahren vor allem empirisch arbeitende Psycho- 
analytiker (vgl. Anchin & Kiesler, 1982) und kognitiv und interpersonell orientierte 
Verhaltenstherapeuten (vgl. Safran & Segal, 1990) angeregt, neue Perspektiven ftir ein 
interpersonelles Verstandnis psychischer Storungen wie auch fiir den Bereich der Person- 
lichkeitsstorungen zu erarbeiten (vgl. Benjamin, 1996; Fiedler, 1995). 

Die dabei von verschiedenen Autoren eher psychodynamisch oder eher ko- 
gnitiv-theoretisch ausgefiihrten Atiologie-Uberlegungen gehen konsensuell 




272 



Peter Fiedler 



- wie im Ubrigen auch die drei zuvor dargestellten Atiologieperspektiven - 
von einer besonderen Art zwischenmenschlicher Verletzlichkeit (Vulnerabi- 
litat) personlichkeitsgestorter Menschen aus. Aufbauend auf die Uberlegun- 
gen Sullivans (1953) zu einem allgemein-menschlichen Grundbedtirfnis nach 
Erhalt der eigenen Selbstsicherheit ist nun folgender zwischenmenschlich be- 
stimmter Bediirfniskonlikt fur die ich-syntone Qualitat der (selbst-schiitzen- 
den) Interaktionseigenarten personlichkeitsgestorter Personen verantwort- 
lich (vgl. Fiedler, 1995). 

Auf der einen Seite dieses Konfliktes steht das soziale Bediirpiis nach Sicher- 
heit und Schutz bietenden Beziehungen (wie zugleich die Bediirfnisse nach 
sozialer Einbindung,sozialer Geborgenheit,Zuneigung,Nahe und Intimitat). 
Auf der anderen Seite steht das zwischenmenschliche Bedurfnis nach sozialer 
Anerkennung (wie zugleich die Bediirfnisse nach sozialer EinfluBnahme, Au- 
tonomie, Erfolg und Macht). Beide Bediirfnispole sind nun von ihrer schein- 
baren Gegensatzlichkeit her sowohl gefuhlsmaBig hochst bedeutsam und am- 
bivalent. Ambivalent sind sie unter anderem deshalb, weil sie unmittelbar in 
ein Spannungsverhaltnis gegeneinander geraten konnen (vgl. Fiedler, 1995): 

Je mehr namlich das Bemiihen einer Person in Richtung auf Erfiillung der einen Bediirf- 
nisseite gelangt, umso mehr kann der damit moglicherweise verbundene Verlust oder 
Verzicht der anderen Bedtirfnisseite erlebt und wahrgenommen werden. Der Wunsch 
beispielsweise nach Autonomie und Unabhangigkeit wird im ProzeB seiner Durchsetzung 
(interpersonell) die Gefahr entstehen lassen, daB die Interaktionspartner sich zuriickzie- 
hen, weil sie ein Zuviel an autonomer EinfluBnahme als sozial unerwiinschten Egoismus 
ablehnen. Der Wunsch andererseits nach Geborgenheit.Nahe und Intimitat wird (kognitiv 
und gefuhlsmaBig) vielfach mit einer Aufgabe von Autonomie und Unabhangigkeit ver- 
kntipft. Und in ahnlicher Weise wie auf der gegeniiberliegenden Seite konnen sich (inter- 
personell) unerwtinschte soziale Konsequenzen andeuten, zum Beispiel dann, wenn ein 
Zuviel an sozialer Anpassung als sozial unerwiinschter Konformismus ausgelegt wird. 

Diese bediirfnistheoretische Beschreibung der zwischenmenschlichen Bezie- 
hungkonflikte personlichkeitsgestorter Menschen legt den Fokus zunachst 
nur vordergriindig auf die Innerperspektive der Betroffenen. Bereits ange- 
deutet ist jedoch, daB insbesondere die atiologietheoretische Rekonstruktion 
ihrer Entstehung und Aufrechterhaltung eine Entsprechung in den interper- 
sonellen Erlebnissen und Erfahrungen der Betroffenen beinhalten muB. 
Ebenfalls im Rekurs auf Sullivan (1953) gehen die interpersonell orientierten 
Forscher namlich davon aus, da(3 die mehr oder weniger zeitstabilen und 
inflexiblen Interaktionsmuster personlichkeitsgestorter Menschen charakte- 
ristischen, um nichts weniger mehr oder weniger stabilen und unflexiblen 
Interaktionsmustern ihrer j ewe iligen Bezugspersonen entsprechen (Safran & 
Segal, 1990). Dies hat entscheidende Implikationen fur die Therapie, als nam- 
lich immer zugleich angestrebt werden sollte, bei der Behandlung der inter- 
personellen Beziehungsstorungen auch eine Veranderung der Umgebungsva- 
riablen , insbesondere des Interaktionsverhaltens der Bezugspersonen in Be- 
tracht zu ziehen. 
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Insgesamt eignen sich die hier angedeuteten Moglichkeiten einer interperso- 
nellen (Bedurfnis-)Konfliktanalyse vor allem zur Diagnose und Bewertung 
der aktuellen, direkt beobachtbaren Beziehungsstorungen personlichkeitsge- 
storter Menschen. Inwieweit sich diese Theorieperspektive auch fiir eine, die 
Storungsentwicklung (Biographie) mit einbeziehende Atiologie-Modellie- 
rung eignet, ist noch weitgehend unklar. 



5 Behandlung 

Systematische Forschungsarbeiten zur Behandlung der einzelnen Storungs- 
bilder liegen - wegen der erst vor wenigen Jahren erfolgten Neufestlegung 
der Diagnosekriterien im DSM und in der ICD - nur sehr vereinzelt vor. 
Dennoch gibt es inzwischen eine Reihe konzeptueller Arbeiten.in denen das 
vorliegende Wissen um die Behandlungsmoglichkeiten der spezifischen Per- 
sonlichkeitsstorungen synoptisch zusammengefabt wurden; so beispielsweise 
zur paranoiden Personlichkeitsstdrung (Meissner, 1989), zur schizoiden und 
schizotypischen Personlichkeitsstdrung (Stone, 1989 a,b), zur histrionischen 
Personlichkeitsstdrung (Chodoff, 1989), zur narzifitischen Personlichkeitsstd- 
rung (Adler, 1989), zur dissozialen Personlichkeitsstdrung (Dolan & Coid, 
1993), zur Borderline-Personlichkeitsstdrung (Rohde-Dachser, 1989;Linehan, 
1993 a,b),zur selbstunsicher-vermeidenden Personlichkeitsstdrung (Frances & 
Widiger, 1989), zur dependenten und passiv-aggressiven ( negativistischen ) Per- 
sdnlichkeitsstdrung (Bornstein, 1993; Perry, 1989 a,b) sowie zur zwanghaften 
Personlichkeitsstdrung (Saltzman, 1989). 

Insbesondere die angedeutete Komorbiditatsvielfalt der Persdnlichkeitsstd- 
rungen untereinander und ihr Auftreten im Zusammenhang mit weiteren 
spezifischen psychischen Storungen macht es erforderlich, zukiinftig Uber die 
Entwicklung von Behandlungsansatzen fiir einzelne Persdnlichkeitsstdrun- 
gen hinauszudenken. Deshalb sollen im folgenden vor allem einige allgemei- 
ne Behandlungsansatze und Behandlungsgrundsatze angesprochen werden, 
die iiber die verschiedenen Storungsbilder hinweg als bedeutsam gelten. Da- 
bei ist zu beobachten, dab die Behandlungskonzepte der Personlichkeitssto- 
rungen nach wie vor in der Tradition unterschiedlicher Therapieschulen (v. a. 
der Psychoanalyse oder Verhaltenstherapie) entwickelt und erprobt werden. 

Dies geschieht iibrigens ganz im Unterschied zu den Behandlungskonzepten bei spezifi- 
schen psychischen Storungen. Fiir letztere sind die Therapieansatze (beispielsweise bei 
Schizophrenien, Depressionen, Phobien oder Sprechstorungen) in den vergangenen Jah- 
ren zunehmend phdnomen- bzw. atiologie spezifisch ausgerichtet und damit zunehmend 
Therapieschulen-unabhangig begriindet und fortentwickelt worden (Fiedler, 1996 c; vgl. 
auch die tibrigen Kapitel i. d. B.). Eine solche Entwicklung diirfte fiir die Personlichkeits- 
storungen erst bei einem weiter zunehmendem Konsens tiber die Storungsdefinition und 
der davon abhangigen Moglichkeit der Entwicklung storungsspezifischer Atiologie- und 
Behandlungs-Modelle fiir die nachsten Jahre zu erwarten sein. 

Das Problem der noch fehlenden empirischen Therapieforschung in diesem 
Bereich fiihrt dazu, dab keine brauchbaren Indikationskriterien fiir eine Zu- 
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weisung der Patienten zu spezifischen Behandlungsverfahren vorhanden 
sind. In den Behandlungsvorschlagen und Fallbeschreibungen dominiert ein- 
deutig die individuelle Behandlungsform (zumeist als Verhaltenstherapie, als 
Kognitive Therapie, als Interpersonelle Psychotherapie oder als psycho- 
analytische Behandlung). Uber Erfahrungen mit familien- und paartherapeu- 
tischen Behandlungen wurde bisher nur sehr vereinzelt berichtet (vgl. Shapi- 
ro, 1989). Das gleiche gilt fur gruppentherapeutische Ansatze (vgl. Lescz, 
1989). 

5.1 Psychoanalytische B eh an dlungs ansatze 

Das klassisch psychoanalytische Behandlungssetting (Langzeitbehandlung; 
Patienten liegen auf der Couch) setzt bei den Patienten in aller Regel ein 
Vermogen zu Reflexion und Bearbeitung der Psychodynamik psychischer 
Storungen voraus. Das heifit, Patienten miissen die Regel der freie Assozia- 
tion befolgen und uber eine gewisse Introspektionsfahigkeit verfiigen, um die 
mit ihrer Stoning zusammenhangenden Widerstande und Ubertragungsmu- 
ster bearbeiten zu konnen (Liebowitz, Stone & Turkat, 1986). Verstandlicher- 
weise gilt das klassische Vorgehen dann als kontraindiziert, wenn ichsyntone 
Personlichkeitsmerkmale (gekennzeichnet u. a. durch ein fehlendes Storungs- 
bewufitsein) dominieren - was bei vielen Patienten mit schweren Personlich- 
keitsstorungen der Fall ist. 

Dieses (seit Freud) bestehende Diktum der prinzipiellen Unbehandelbarkeit 
von schweren Charakterstorungen wurde nun in dem Mafie fallengelassen, 
als - etwa seit Beginn der fiinfziger Jahre - die Bereitschaft psychoanaly- 
tischer Forscher zunahm, das klassische Behandlungssetting selbst in Frage 
zu stellen. Einige Psychoanalytiker begannen damals gar, Settingvorschriften 
zu verandern, um es storungsspezifischen Anforderungen anzupassen. Es 
wurde u.a. kritisch gesehen, da!3 das klassische (regressionsfordernde) 
Couch-Setting die Wtinsche und Phantasien sowie die zwischenmenschliche 
Verletzlichkeit zu direkt ansprechen konnte. Auf diese Weise wird die ich-syn- 
tone Abwehr (d.h. der zwischenmenschliche Selbstschutz) methodenbedingt 
und nur mittelbar storungsbedingt provoziert und verstarkt (d. h. Widerstan- 
de, Verleugnung, Abwehr, Aggressionen treten in der Therapie vor allem 
methoden- and nicht storungsbedingt auf). Und diesen Methoden-Bias woll- 
te man durch neue Setting- und Technikvorschriften eliminieren. Zwei Ver- 
anderungen wurden aufgrund dieser Erkenntnisse gegeniiber dem klassi- 
schen Vorgehen vorgenommen: 

Einerseits wurde zunehmend versucht, das regressionsfordernde Couch-Set- 
ting durch eine v/x-d-v/x-Gesprachssituation zu ersetzen. Ziel war gleichzeitig, 
therapieverlangernde Faktoren auszuschalten, was durch eine zeitliche Be- 
grenzung der Therapie auf durchschnittlich 25 bis 30 Sitzungen erreicht wer- 
den sollte. Nach Ein full rung der Kurzzeittherapie im Sitzen zeigte sich bald 
(fur viele klassisch arbeitende Analytiker etwas iiberraschend und entspre- 
chend skeptisch betrachtet), daJ3 insbesondere Patienten mit schwereren Per- 
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sonlichkeitsstorungen von dieser Art stiitzend-direktivem Vorgehens profi- 
tierten und somit nicht von vornherein von der Behandlung auszuschlieBen 
waren. 

SchlieBlich fiihrten insbesondere die (im Kontext der psychoanalytischen 
Theorie der Objektbeziehungen entwickelten Therapieansatze) in den ver- 
gangenen Jahren zu einer radikalen Ausdifferenzierung der methodischen 
Vorgaben. Im Rahmen dieser Ansatze wird der Aufbau einer engen,gut fnnk- 
tionierenden kooperativenArbeitsbeziehung, die personlichkeitsbedingte Wi- 
derstande und Verweigerungen der Patienten nicht durch sich selbst provo- 
ziert, als Voraussetzung dafiir angesehen, die tiefgreifenden Beziehungsdiffu- 
sionen personlichkeitsgestorter Menschen aufzuklaren und zu behandeln. 

Das Gros psychoanalytischer Arbeiten liber eine objektbeziehungstheore- 
tisch begriindete Therapie der Personlichkeitsstorungen war und ist zwar in 
den vergangenen Jahren eindeutig der Behandlung von Borderline-Stdrun- 
gen gewidmet (vgl. Kernberg, 1984; Kernberg, Selzer, Koenigsberg, Carr & 
Appelbaum, 1989; Rohde-Dachser, 1989). Dennoch liegen bis heute zahlrei- 
che Versuche vor, die Grundgedanken der Objektbeziehungstheorie auf die 
anderen Personlichkeitsstorungen zu ubertragen. Die dabei entwickelten 
therapeutisch-technischen Empfehlungen konvergieren in ihren zentralen 
Annahmen (vgl. Liebowitz, Stone & Turkat, 1986; Stone, 1992) und beinhalten 
- grob zusammengefaBt - folgende Punkte: 

a) eine - im Unterschied zur klassischen Abstinenzregel - klare, zieltransparente und 
zugleich hoffnungsvermittelnde Grundhaltung des Therapeuten; 

b) langere, gegenwarts- und realitatsorientierte Verlaufsphasen als sttitzend-direktive The- 
rapie; 

c) Vermeidung regressionsfordernder, d. h. Selbstschutz, Abwehr und Widerstand provo- 
zierender Interventionen durch Behalt des Realitats- und Gegenwartbezugs; 

d) Forderung der Einsicht auf Seiten des Patienten, daB er - der Patient - wegen der 
interpersonellen Reziprozitat zwischenmenschlicher Konflikte mitverantwortlich fur 
ihre konstruktive Auflosung ist; 

e) wo immer sinnvoll und notwendig: eine psychoedukative Konfrontation der Patienten 
mit den moglichen Negativfolgen impulsiv-gefahrvoller, aggressiver und potentiell 
selbstschadigender Impulse und Handlungen; 

f) schlieBlich sind Psychoanalytiker in klinischen Kontexten zumindest bei schweren Per- 
sonlichkeitsstorungen (v. a. bei Borderline- und NarziBmusstorungen) dazu iibergegan- 
gen, fur die behandelnden Therapeuten zeitgleich eine kontinuierliche und enge Super- 
vision anzubieten (als „Therapie der Therapeuten 1 '). 

Mit Hilfe der Begleittherapie von Therapeuten wird versucht, die Zahl der 
nach wie vor hohen drop-out-Raten vor allem der Borderline-Behandlungen 
zu verringern (sie werden in den empirischen Studien der Analytiker immer 
so zwischen 25 und 60 Prozent angegeben) - sowie die ebenfalls bei etwa bis 
zur Halfte der Borderline-Patienten beobachtbaren Verschlechterungen 
wahrend eines Klinikaufenthaltes (Clarkin, Marziali & Munroe-Blum,1992). 
Das Problem der drop-out-Raten und Verschlechterung von Borderline-Pa- 
tienten wahrend stationarer Behandlung ist jedoch auch in den anderen The- 
rapieformen nach wie vor ein Problem. 
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5.2 Interpersonelle Therapie 

Die interpersonelle Therapie steht konzeptionell zwischen Psychoanalyse 
und Verhaltenstherapie und ist durch ein sehr strukturiertes, teils psychoedu- 
katives TTrerapeutenhandeln gekennzeichnet. Zu Beginn einer interpersonel- 
len Therapie von Personlichkeitsstorungen steht in aller Regel eine sorgsame 
diagnostische Abklarung der gegenwartigen zwischenmenschlichen Bezie- 
hungsmuster in Konfliktsitnationen (vgl. Benjamin, 1993). Dabei werden die 
aktuellen Schwierigkeiten als kontinuierliche Wiederholung friiherer Inter- 
aktionsmuster mit den Eltern, Geschwistern, Schulkameraden, jedoch nicht 
nur in der Kindheit, sondern auch gegenwartsnaher z. B. mit Arbeitskollegen 
oder Ehepartnern betrachtet. 

In der Interpersonellen Therapie der Personlichkeitsstorungen stehen ent- 
sprechend diese Interaktionstransaktionen mit anderen Menschen im Mittel- 
punkt ihrer Bewertung und Modifikation (Strupp & Binder, 1984; vgl. auch 
die Arbeiten in Anchin & Kiesler, 1982). Dabei geht es vor allem um die 
detaillierte Besprechung und Analyse zwischenmenschlicher Beziehungssto- 
rungen in den unterschiedlichsten Lebenszusammenhangen. Im Unterschied 
zur Psychoanalyse benutzt die interpersonelle Therapie also nur gelegentlich 
die therapeutische Beziehung selbst als Gegenstand der Analyse und Erfah- 
rungsbildung. Der Blick der Therapie richtet sich vorrangig nach aufierhalb 
in die alltaglichen Lebensprobleme und Interaktionskrisen der Patienten. 

Insbesondere Benjamin (1993) hat das Vorgehen der Interpersonellen The- 
rapie in einer Programmatik therapeutischer Regeln zusammengefaBt, die 
folgende Teilaspekte enthalt: 

a) Aufbau einer funktionierenden Arbeitsbeziehung: Patient und Therapeut sollten ge- 
meinsam „auf einer Seite“ (zum Beispiel „gegen“ widrige Lebensumstande oder „ge- 
gen“ zwischenmenschliche Krisen) zusammenarbeiten. 

b) Analyse und Therapie der Inter aktionsstorungen: Es soil die Bereitschaft des Patienten 
gefordert werden, eigene kritische Interaktionsmuster zu erkennen und zu analysieren. 
Dabei ist u. a. folgendes beachtenswert: Einsicht ist nur eine Zwischenstufe und kein 
Ziel der Therapie; und: Therapeuten betonen das Recht von Patienten, sich zu andern 
oder auch nicht. Mediar kann dazu dann auch eine konstruktive psychoedukative Auf- 
klarung und Beratung des Patienten durch den Therapeuten (z. B. zu Fragen der Kin- 
dererziehung, der Umgangsweise mit anderen Menschen im Beruf) die Einsicht in das 
eigene Verhalten verbessern helfen. Eine diagnostisch-therapeutische „Familienkonfe- 
renz“ (also die Beteiligung der Angehorigen an der Therapie) kann nicht nur das 
Verstandnis, sondern auch die Behandlung der interaktionellen Probleme entscheidend 
verbessern. 

c) Unterbindung (selbst-)destruktiver Interaktionsmuster: Das heiBt u. a., daB der Thera- 
peut durchgangig darauf achten sollte, selbstdestruktive und fremdschadigende Aktivi- 
taten anzusprechen und zu unterbinden. Entsprechend kann er gelegentlich die laufen- 
de „interpersonelle Therapiestratefikation“ in Richtung Krisenintervention (innerhalb 
der Sitzungen) und gelegentlich Krisenmanagement (auBerhalb der Therapieabspra- 
chen) abandern, wenn Suizid- oder Gewaltthemen vorrangig werden. Patienten sollten 
schlieBlich direkt darin unterstiitzt werden, destruktive interpersonelle Bediirfnisse auf- 
zugeben und zu andern. 
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d) Anregung und Unterstiizung beim Erwerb interaktioneller Kompetenzen: Zum Wieder- 
aufbau befriedigender zwischenmenschlicher Erfahrungen dienen nicht nur therapeu- 
tische Gesprache, sondern es werden zur Unterstiitzung gelegentlich auch Rollenspiele 
zur Analyse und Einiibung sozialer Fertigkeiten eingesetzt. 

Nach den vorgelegten KonzeptQberlegungen ist es im Unterschied zur psy- 
choanalytischen Behandlung fiir die interpersonellen Therapeuten also nicht 
ungewohnlich, uber Therapiegesprache hinaus weitere Therapiemedien zur 
Erreichung dieser Zielbereiche einzusetzen (wie z.B. direkte Beratung, der 
Einsatz von Rollenspielen sowie die Beteiligung von Angehorigen in einer 
sog. Familienkonferenz). 



5.3 Verhaltenstherapeutische Ansatze 

Klinische Psychologen und Verhaltenstherapeuten haben sich - wegen ihrer 
eingangs erwahnten Vorbehalte gegeniiber der psychiatrischen Klassifikation 
- erst in den vergangenen Jahren vermehrt um die Entwicklung spezifischer 
Programme zur Behandlung von Personlichkeitsstorungen bemiiht (Perry & 
Flannery, 1989; Turkat, 1996; Limbacher & Schmitz, 1996). Fur sie riicken 
dabei jedoch nicht die Personlichkeitsstorungen als solche in den Mittelpunkt 
der Behandlung. Sie bevorzugen es vielmehr, in ihren Verhaltensanalysen die 
spezifischen Interaktionsstorungen und vor allem Interaktionsdefizite zu er- 
fassen sowie deren Abhangigkeiten moglichst detailliert herauszuarbeiten 
(interpersonelle Ausloser, Folgen und Wechselwirkungen). Konsequenter- 
weise steht denn auch das fiir die Behandlung komplexer zwischenmenschli- 
cher Beziehungsstorungen inzwischen am besten untersuchte Verfahren im 
Vordergrund vieler Behandlungsvorschlage: das sog. Training sozialer Fertig- 
keiten (vgl. u.a. F’ Abate & Milan, 1985). 

Das Training sozialer Fertigkeiten zielt darauf ab, spezifische soziale Kompetenzen und 
Handlungsmoglichkeiten zu vermitteln, die auf der Grundlage individueller Verhaltensa- 
nalysen als defizitat eingeschatzt werden mtissen. Dazu gehoren u. a. (a) eigene Bediirf- 
nisse auf sozial akzeptierbare Weise auszudrticken sowie (b) die damit zusammenhangen- 
den negativen wie positiven Gefiihle; (c) fiir berechtigte Bedtirfnisse (offentlich) 
einzutreten und diese (d) schlieBlich partnerbezogen durchzusetzen. Als zentrale thera- 
peutische Medien zum Erwerb und zur Evaluation sozialer Kompetenzen dienen dem 
Verhaltenstherapeuten vor allem: helfende Instruktionen; die Unterstiitzung durch geeig- 
nete Vorbilder und Modelle; Rollenspiele als wesentliches Agens zur Einiibung alternati- 
ver Verhaltensweisen und Rollen; das Video-Feedback zur direkten Bewertung und Kor- 
rektur neu erprobter Verhaltensweisen; sowie der Einsatz gezielter Hausaufgaben zur 
Ubertragung neugelernter Interaktionsmuster in alltagliche Kontexte. Zur Optimierung 
der Mediennutzung wird das Training sozialer Fertigkeiten iiblicherweise in Therapiegrup- 
pen durchgefiihrt (vgl. Fiedler, 1996 a). 

Im Bereich der bisherigen Entwicklung und therapeutischen Erprobung des 
Trainings sozialer Fertigkeiten wurde von Verhaltenstherapeuten bis Mitte 
der achtziger Jahre kaum darauf geachtet, ob bei den jeweils behandelten 
Patienten auch eine Diagnose einer spezifischen Personlichkeitsstorung ge- 
stellt werden konnte. Hauptindikationsbereich war das Vorliegen komplexer 
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Storungen des zwischenmenschlichen Beziehungsverhaltens , das als solches im 
Zusammenhang mit vielen spezifischen psychischen Storungen auftritt. Da 
soziale Angst und Unsicherheit auch bei den Personlichkeitsstorungen als ein 
Leitsymptom gelten kann, wurde das Sozialtraining inzwischen als ein Bau- 
stein in der verhaltenstherapeutischen Behandlung insbesondere der depend- 
enten,selbstunsicher-vermeidenden und passiv-aggressiven Persdnlichkeitssto- 
rung empfohlen und eingesetzt (Perry & Flannery, 1989; Renneberg, 1996; 
Vogelsang, 1996). Die vorliegenden Erfahrungen von Kompetenz-Trainings 
in der Behandlung schizophrener Patienten lassen seine Anwendung im Be- 
reich der paranoiden, schizoiden und schizotypischen Personlichkeitsstorung 
sinnvoll erscheinen (Beispiele in Fiedler, 1996 a). 

Das Training sozialer Fertigkeiten wird iiblicherweise nur als ein Baustein in 
den Kontext einer ansonsten jedoch deutlich breiter angelegten Verhaltens- 
therapie bei Personlichkeitsstorungen einbezogen, die sich zugleich auf die 
weiteren personlichen Lebensperspektiven und Lebensbeziige der Patienten 
ausrichtet. Dies schlieBt in aller Regel ein, wo dies moglich ist, auch Angeho- 
rige und Bezugspersonen an einer Therapie personlichkeitsgestorter Men- 
schen zu beteiligen (z. B. auch im Rahmen von Hausbesuchen der Patienten) 
- oder aber ein in Gruppen durchgefiihrtes Social Skills Training in einzelnen 
Fallen um individuell durchgefiihrte Verhaltenstherapien zu erganzen (vgl. 
die Behandlungsvorschlage bei Turkat, 1990). Als gutes Beispiel fiir die kon- 
zeptuelle Anlage einer solchen mehrdimensionalen Verhaltenstherapie kann 
das bereits in Mammiform vorliegende Programm zur Behandlung von Pa- 
tienten mit Borderline-Persdnlichkeitsstdrungen gelten (Linehan, 1993 a,b). 

Betrachtliche Fortschritte deuten sich in den vergangenen Jahren durch die 
Entwicklung verhaltenstherapeutischer Behandlungsprogramme fiir die dis- 
sozialen Personlichkeitsstorungen an, die wegen der vielfach gegebenen 
Normstrukturlosigkeit der Betroffenen und der damit einhergehenden Ge- 
waltkriminalitat als besonders schwer zu behandeln gelten (vgl. Dolan & 
Coid, 1993; oder die Arbeiten in Roth, 1987). Es handelt sich dabei zumeist 
um Ansatze, die ausdriicklich fiir einen Einsatz im institutionellen Kontext 
entwickelt wurden (forensische Psychiatrie; sozialtherapeutischer Strafvoll- 
zug; vgl. Fiedler, 1992). Bei diesen Verhaltenstherapieprogrammen handelt es 
sich zumeist um unterschiedliche Formen des systematischen Einiibens neuer 
und zur Impulsivitat und spontanen Aggressivitat alternativer Handlungs- 
und Problemlosungsmuster, die in aller Regel ein hochgradig kooperierendes 
Team gut ausgebildeter Therapeuten voraussetzen (Wong, Slama & Liber- 
man, 1987; Romoff, 1987). 



5.4 Kognitiv orientierte Behandlungsansatze 

Auch die heute vorliegenden Beitrage der Kognitiven Therapie zur Behand- 
lung von Personlichkeitsstorungen sind bislang vorrangig an Einzelfallen do- 
kumentiert oder konzeptueller Art (Beck, Freeman u. a., 1993; Young, 1990; 
Fleming, 1996; Seipel, 1996). Wie die Verhaltenstherapeuten betonen die Ko- 
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gnitiven Therapeuten die Notwendigkeit sog. mehrdimensionaler Therapiean- 
satze. Wichtige Eckpfeiler einer solchen Breitspektrumtherapie sind neben 
den bevorzugten kognitiven Verfahren und Techniken vor allem die (oben 
besprochenen) Verhaltens- und Kompetenztrainings der klassischen Verhal- 
tenstherapie wie die dort ebenfalls integrierten therapeutischen Schwer- 
punktsetzungen in der Familien- und Angehorigenarbeit sowie in der beruf- 
lichen Reintegration und Rehabilitation. 

Im Unterschied zur klassischen Verhaltenstherapie begriindet sich die kogni- 
tiv orientierte Therapiegesamtplanung aus einer sorgsamen Abklarung der 
Bedeutung kognitiver Strukturen (Schemata und/oder Werthaltungen) der 
Patienten fur die Entstehung und Aufrechthaltung persontypischer (ich-syn- 
toner) Interaktionsmuster und Interaktionsstorungen. Fiihrt die friihzeitig in 
der Therapie vorgesehene kognitiv-behaviorale Problem- Analyse zu dem Er- 
gebnis, da!3 interpersonelle Handlungs- und Kompetenzdefizite fur die Auf- 
rechterhaltung der Personlichkeitsstorungen verantwortlich sind, schlagen 
die Kognitiven Therapeuten als grundlegende Therapiestrategie ein verhal- 
tensorientiertes Training sozialer Fertigkeiten vor, das um kognitive Strategi- 
en sinnvoll erganzt werden kann. Erst die intrapsychische Dominanz oder 
eine besondere interpersonelle Presentation realitatsverzerrender oder 
handlungsdysfunktionaler kognitiver Werthaltungen oder Strukturen fiihrt 
zu einer kognitiven Schwerpunktsetzung in der Therapie und zu einer Ne- 
benordnung behavioraler Strategien. Im Regelfall sollte also die Problem- 
analyse der kognitiven Therapeuten ein sinnvolles Erganzungsgefiige fiir ver- 
haltens- und kognitionsorientierte Therapieschwerpunkte begriinden (vgl. 
Freeman, Pretzer, Fleming & Simon, 1990). 

Ganz ahnlich wie in den zuvor Therapieansatzen werden der Aufbau und 
Behalt einer funktionierenden Therapeut-Patient-Beziehung fiir den Erfolg 
der Behandlung von Personlichkeitsstorungen als wesentliche Voraussetzung 
betrachtet. So wird beispielsweise im Behandlungskonzept von Beck und 
Mitarbeitern (1990) zur prophylaktischen Vermeidung therapeutischer Kri- 
sen eine sensible Beachtung der ich-syntonen Vulnerabilitats- und Selbst- 
schutzeigenarten von Patienten vorgeschlagen. Ein weiterer Grund fiir eine 
sorgsame Analyse der therapeutischen Beziehung in der Anfangsphase der 
Therapie wird in ihrer Bedeutsamkeit fiir die kognitiv-behaviorale Analyse 
gesehen: Offene oder verdeckte Widerstande der Patienten gegeniiber Ver- 
anderung, ihre fehlende oder unzureichende Compliance oder ungiinstige 
Ubertragungsmuster gelten fiir die Autoren als prototypische Merkmale der 
Personlichkeitsstorungen. Therapeuten hatten jeweils genau zu untersuchen, 
ob beobachtbare Erschwernisse im Aufbau einer tragfahigen Arbeitsbezie- 
hung mit dem Patienten wirklich vorrangig in dessen personlichkeitsbeding- 
ten Kooperationsstorungen zu suchen seien, oder ob therapeutische Krisen 
nicht auch ganzlich anders erklart werden konnten, wie beispielsweise durch 
ein ungiinstiges oder wenig passendes Setting oder auch durch die Schwierig- 
keiten der Therapeuten im interaktionellen Umgang mit den jeweiligen Be- 
ziehungsstorungen ihrer Patienten. 




280 



Peter Fiedler 



5.5 Gemeinsamkeiten und Unterschiede 

Gemeinsam ist den unterschiedlichen Therapieverfahren wohl vor allem das 
Ziel: Nicht die Personlichkeitsstorungen selbst sollten behandelt werden.son- 
dern die mit ihnen gegebenen komplexen Storungen des Beziehungsverhal- 
tens. Weiter ist gemeinsam: Die Psychotherapie sollte moglichst realitatsori- 
entiert und gegenwartsbezogen sein, und Therapeuten sollten den haufig ge- 
gebenen Storungen der Impulskontrolle besondere Beachtung schenken. 

Ansonsten gibt es zwischen den schulspezifischen Therapieansatzen cine Rei- 
he von Unterschieden, die sich im wesentlichen aus der Unterschiedlichkeit 
herleiten, mit der die methodischen Vorgaben der verschiedenen therapeuti- 
schen Ansatze dem Therapeuten prinzipiell Flexibilitat zugestehen. So sind 
beispielsweise die Psychoanalyse und die Interpersonelle Therapie strikter 
auf ein (einsichtsorientiertes) Gesprachssetting festgelegt, als dies in der (ko- 
gnitiven) Verhaltenstherapie der Fall ist. Letztere - die kognitive bzw. beha- 
viorale Verhaltenstherapie - empfiehlt dem Therapeuten, das therapeutische 
Vorgehen und Setting den spezifischen Problembereichen und individuellen 
Moglichkeiten der Patienten anzupassen. Das heifit z. B.:neue Verhaltensmu- 
ster oder emotionale Interaktionsstile, die der Patient nicht kennt oder noch 
nicht beherrscht, direkt einzuiiben; oder auch, wenn dies sinnvoll erscheint, 
den Therapieraum zu verlassen und die Therapie zu Hause bei den Patienten 
durchzufiihren. Diese Settinganderungen erfolgen nicht theorielos, sondern 
sie werden jeweils genau mit der individuell begriindbaren Atiologie- und 
Bedingungsanalyse abgestimmt. In der Konsequenz eroffnet diese methodi- 
sche Flexibilitat einige besondere Moglichkeiten, die in den beiden anderen 
Verfahren nurmehr mediar und zwar nur dann erreichbar sind, wenn die 
Patienten beabsichtigte Verhaltensanderungen auch tatsachlich von sich aus 
in den Lebensalltag integrieren. 

Besonders bedenkenswert fur die beiden einsichtsorientierten Therapiever- 
fahren scheint die Notwendigkeit einer intensiven Nachbetreuung zur Trans- 
fersicherung und Erfolgsevaluation, wie sie immer schon zur (kognitiven) 
Verhaltenstherapie als unverzichtbar dazu gehoren. Eine solche gezielte Be- 
treuung und Nachuntersuchung durch professionelle Heifer gilt in empiri- 
schen Forschungsarbeiten inzwischen als einer der tragfahigsten Erfolgspra- 
diktoren in der Behandlung jener Patienten, die wegen ihrer personlichkeits- 
bedingten Eigenarten bereits wiederholt mit Gesetz und Recht in Konflikt 
geraten sind. Und dies - das bleibt zu bedenken - betrifft nicht nur Menschen 
mit dissozialen Personlichkeitsstorungen, sondern auch viele andere zur Dis- 
sozialitat und zu Impulskontrollverlusten neigenden Menschen mit anderen 
Personlichkeitsstorungen. 
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Kapitel 7 

Somatoforme Storungen 

Winfried Rief 



Einleitung 

Typischerweise werden vor allem dann Institutionen des Gesundheitssystems 
aufgesucht, wenn korperliche Beschwerden voriiegen. In vielen Fallen sind 
diese korperlichen Beschwerden jedoch nicht auf organische Erkrankungen 
zuriickzufiihren. Durchschnittlich bei jedem 5. Patienten ist davon auszuge- 
hen, dass den korperlichen Beschwerden andere Entstehungsprozesse zu- 
grundeliegen als mit der klassischen Vorstellung von einer organischen Ge- 
nese verbunden sind. Entsprechend hilflos mutet oftmals der Umgang mit 
dieser Patientengruppe an. Das haufig vorgefundene Merkmal des „Doctor 
shoppings 44 (haufiger Besuch von verschiedenen Allgemein- und Facharzten) 
ist sicherlich nicht nur Ausdruck von Patienten- und Storungsmerkmalen, 
sondern auch des fehlenden Wissens auf Behandlerseite im Umgang mit den 
betroffenen Personen. 

Seit der Einfiihrung von DSM-III (APA, 1980) werden korperliche Be- 
schwerden ohne eindeutige organische Ursache unter der Gruppe der „so- 
matoformen Storungen 44 klassifiziert. Personen mit somatoformen Storungen 
stellen nahezu in alien Behandlungsbereichen des Gesundheitswesens eine 
der grossen Diagnosegruppen dar (z. B. Bauchbeschwerden und Blahungen 
beim Internisten, Riickenschmerzen beim Orthopaden, Unterbauchbe- 
schwerden beim Gynakologen, Konversionssymptome beim Neurologen, Se- 
xualstorungen oder Miktionsbeschwerden beim Urologen, etc.). Jedoch auch 
im psychologischen und psychotherapeutischen Bereich beschreiben viele 
Patienten somatoforme Symptome. So gaben in einer eigenen Studie (Rief, 
1995) mehr als 85 % von untersuchten Patienten einer psychosomatischen 
Klinik an, mindestens drei oder mehr somatoforme Symptome in den vergan- 
genen zwei Jahren erlitten zu haben. Sowohl fur den organmedizinischen als 
auch fur den psychotherapeutischen Bereich besteht die Gefahr, dass sich der 
Behandler primar auf die Symptome „seiner 44 Fachdisziplin konzentriert und 
somit das Gesamtsyndrom nicht erkennt. Auch dies ist ein Aspekt, der zu der 
hohen Chronifizierung beitragen kann. Mit der hohen Chronifizierung gehen 
entsprechend hohe Kosten fur das gesamte Gesundheitssystem einher, da die 
betroffenen Personen die verschiedenen Dienste des Gesundheitswesens in 
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hohem Masse in Anspruch nehmen (ca. 9-fache Behandlungskosten im Ver- 
gleich zur Durchschnittsbevolkerung; Smith et al., 1986). Somit ist die Ent- 
wicklung adaquater Behandlungsstrategien nicht nur eine Frage der Lebens- 
qualitat der betroffenen Personen, sondern auch eine Frage von hoher ge- 
sundheitsokonomischer Bedeutung. 



1 Beschreibung und diagnostische Kriterien 

Die hochsten Behandlungskosten in dieser Untergruppe finden sich bei Per- 
sonen mit multiplen somatoformen Symptomen. Wie aus Tabelle 1 ersichtlich 
ist, finden sich zum Beispiel im stationaren psychosomatischen Bereich in 
erster Finie Personen mit multiplen und verschiedene Korperstellen betref- 
fenden Beschwerden. Hierbei stehen Symptome wie Ubelkeit, Blahungen, 
Herzbeschwerden, Schwindelgefiihle, Schwitzen, auffallende Erschopfbar- 
keit, Riicken- und Bauchschmerzen im Vordergrund. Seltener treten Sympto- 
me auf wie Miktionsbeschwerden, Horverlust (Taubheit) oder psychogene 
Blindheit. Bereits Briquet (1859) beschrieb in seinem deskriptiven Ansatz, 
dass das Storungsbild gehauft bei Frauen auftritt, die ersten Symptome oft- 
mals zwischen dem 15. und 30. Febensjahr auftreten und Frauen aus sozial 
schwacheren Schichten sowie mit traumatischen Erfahrungen als Risiko- 
gruppe zu betrachten sind. 

Das amerikanische Klassifikationssystem DSM-IV (APA, 1994; deutsch Safi 
et al., 1996) schlagt fur Personen mit multiplen somatoformen Symptomen 
die diagnostische Gruppe der „ Somatisierungsstdrung“ vor. Um die Kriterien 
fur eine Somatisierungsstorung zu erreichen, miissen von 33 Symptomen ins- 
gesamt mindestens acht erfiillt sein: vier Schmerzsymptome, zwei gastroin- 
testinale Symptome, ein pseudoneurologisches Symptom sowie ein Symptom 
aus dem psychosexuellen Bereich. Die ersten Beschwerden miissen bereits 
vor dem 30. Febensjahr aufge treten sein und die Storung muss eine Mindest- 
dauer von zwei Jahren haben und somit bereits als chronifiziert betrachtet 
werden. Die Beschwerden miissen mit einer deutlichen Beeintrachtigung der 
Febensqualitat einhergehen bzw. dazu gefuhrt haben, dass Behandlung auf- 



Tabelle 1 

Haufige Somatisierungssymptome (iiber 50 %) bei 
Patienten einer psychosomatischen Klinik (N = 484) 



Symptom 


Haufigkeit (%) 


Rlickenschmerzen 


73% 


Kopf-, Gesichtsschmerzen 


67% 


Schweissausbriiche 


62% 


leichte Erschopfbarkeit 


62% 


B auchschmerzen 


56% 


Vollegeftihl, Blahungen 


56% 


Palpitationen 


55% 


Druckgeftihl im Bauch 


54% 
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Tabelle 2 

Korperliche Symptome der Somatisierungsstorung nach DSM-IV 

1. Mindestens vier Schmerzsymptome aus: 

Kopfschmerzen 

Abdominelle Schmerzen 
Riickenschmerzen 
Gelenkschmerzen 
Schmerzen in Extremitaten 
Brustschmerzen 
Rektale Schmerzen 

Schmerzen wahrend Geschlechtsverkehr 

Menstruationsschmerzen 

Schmerzen beim Wasserlassen 

2. Mindestens zwei gastrointestinale Symptome auBer Schmerzsymptomen aus: 
Ubelkeit 

Durchfall 

Blahungen 

Erbrechen (auBer wahrend Schwangerschaft) 

Unvertraglichkeit verschiedener Speisen 

3. Mindestens ein Symptom bei sexuellen Organen aus: 

Sexuelle Gleichgiiltigkeit 

Erektions-oder Ejakulationsstorung 
UnregelmaBige Menstruation 
Exzessive Menstruationsblutung 
Erbrechen iiber die gesamte Schwangerschaft 

4. Mindestens ein pseudoneurologisches Symptom aus: 

Blindheit 

Sehen von Doppelbildern 
Taubheit 

Sensibilitatsstorungen 

Halluzinationen 

Aphonie 

Koordinations- oder Gleichgewichtsstorungen 
Lahmungen oder umschriebene Schwachen 
Schluckschwierigkeiten, „Frosch im Hals“ 

Harnverhaltung 

Anfalle 

Amnesien 

BewuBtseinsverluste (nicht Ohnmachten) 



gesucht wurde. Daneben diirfen die Symptome nicht absichtlich produziert 
sein und nicht vollstandig dut ch eine korperliche Erkrankung erklarbar sein. 
Die von DSM-IV vorgeschlagenen korperlichen Symptome, die klassifikati- 
onsrelevant sind, sind in Tabelle 1 dargestellt. DSM-IV weist jedoch darauf 
hin, dass diese Symptomlisten gegebenenfalls kulturspezifisch variiert wer- 
den kdnnen. 
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Wegen der restriktiven Definition der Somatisierungsstorung konnen viele 
Personen mit multiplen somatoformen Symptomen nicht unter dieser Grup- 
pe diagnostiziert werden, sondern werden unter der Restkategorie „ undiffe- 
renzierte somatoforme Stdrung“ klassifiziert. Aus diesem Grund wurde wie- 
derholt vorgeschlagen, eine Zwischenkategorie des „Somatisierungssyn- 
droms“ einzufiihren (z.B. abridged somatization disorder, Escobar et al., 
1987; multiples somatoformes Syndrom, Rief, 1996). 

Stehen beim Patienten in erster Linie Schmerzsymptome im Vordergrund, so 
ist an die Diagnose einer Schmerzstorung zu denken. In diesem Fall kann 
differenziert werden, ob die Schmerzsymptome eindeutig mit psychischen 
Faktoren in Verbindung stehen (DSM-IV 307.80) oder ob sowohl psychische 
als auch korperliche Aspekte die Schmerzstorung beeinflussen (DSM-IV 
307.89). 

Als weitere grosse Gruppe, deren Wurzeln ebenfalls bereits bis in die Antike 
zuruckreichen, ist die Hypochondrie (DSM-IV 300.7) zu nennen. Auch in 
diesem Fall werden vom Patienten oftmals korperliche Beschwerden ge- 
nannt, jedoch stehen im Vordergrund Angste vor einer korperlichen Erkran- 
kung oder die Uberzeugung, korperlich krank zu sein. Diese Uberzeugung 
bleibt bestehen, obwohl von arztlicher Seite aus immer wieder Riickversiche- 
rungen erfolgten, dass keine bedrohliche Erkrankung vorliegt. Typische Bei- 
spiele sind die Angst vor verschiedenen Krebserkrankungen, Angst vor ei- 
nem Hirntumor oder Angst vor Aids (Aids-Phobie). Die Hypochondrie kann 
erst diagnostiziert werden, wenn sie seit mindestens sechs Monaten besteht 
und nicht ausschliesslich in Zusammenhang mit anderen psychischen oder 
korperlichen Erkrankungen auftritt. Im Einzelfall kann die Differentialdia- 
gnose zu einem hypochondrischen Wahn (z. B. im Rahmen schwerer depres- 
siver Erscheinungsbilder oder schizophrener Erkrankungen) schwierig sein. 
Auch in der Differentialdiagnose zur Panikstorung zeigen sich oftmals Pro- 
bleme. Ein typisches Merkmal von Personen mit Panikstorungen ist die Angst 
vor abrupten, plotzlich zum Tode ftihrenden Erkrankungen (in der Regel 
Herzinfarkt). Demgegeniiber haben hypochondrische Patienten Befiirchtun- 
gen, die sich auf Krankheiten beziehen, welche erst im langeren Verlauf fatal 
sind. Dies bedeutet, dass die Zeitdimension der Katastrophenbefiirchtungen 
eine Hilfe in der Differentialdiagnose sein kann. 

Unter der Gruppe der somatoformen Storungen wird auch die korperdys- 
morphe Storung (friiher: „Dysmorphophobie") genannt. Die betroffenen Pa- 
tienten finden bestimmte Korperteile von sich als schwer missgestaltet,wobei 
andere Personen diesen vermeintlichen Makel nicht erkennen konnen. Typi- 
sches Beispiel fur betroffene Korperteile sind die Haare, die Nase,bei Frauen 
der Busen. Uber dieses Storungsbild liegen erst wenig wissenschaftliche Er- 
kenntnisse vor (Philips, 1991; Philips et al., 1993; Rosen et al., 1995; Veale et 
al., 1996). Trotzdem kann bereits heute festgehalten werden, dass viele der 
betroffenen Personen sich an Schonheitschirurgen wenden und versuchen, 
durch einen operativen Eingriff Hilfe zu erhalten. Der Erfolg solcher Inter- 
ventionen ist bis dato nicht belegt und eher zweifelhaft. 
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Historisch hat die Konversionsstorung eine gewisse Bedeutung, weswegen sie 
itnmer noch in den Klassifikationssystemen aufgefxihrt wird. Fur diese Sto- 
rung reicht ein korperliches Symptom aus, dessen Erstauftreten jedoch in 
eindeutigem Zusammenhang mit psychischen Belastungsfaktoren stehen 
muss. Bei der korperlichen Symptomatik sollte es sich in erster Linie um 
sogenannte pseudoneurologische Symptome handeln (Lahmungserschei- 
nungen, Muskelschwache, Anfalle, Taubheitsgefxihle, etc.). Die Diagnosestel- 
lung einer Konversionsstorung ist jedoch aus verschiedenen Griinden proble- 
matisch. Zum einen wird mit dem Begriff Konversion historisch ein psychi- 
scher Prozess verstanden, dessen Implikationen nicht oder nicht ausreichend 
belegt sind. Zum anderen sind gerade mit der Diagnose Konversionsstorung 
erhohte Probleme in der Abgrenzung zu organischen Erkrankungen verbun- 
den, so dass die Diagnose als nicht ausreichend valide bezeichnet werden 
muss. Sind die Kriterien fur ein Somatisierungssyndrom erfiillt, sollte deshalb 
entsprechend einer Diagnose Somatisierungsstorung oder Somatisierungs- 
syndrom der Vorzug gegeben werden. 

Das Klassifikationssystem der Weltgesundheitsorganisation (WHO), ICD-10 
(Dilling et al., 1993, 1994), hat sich deutlich dem Vorschlag des amerikani- 
schen Klassifikationssystems angenahert. Es wird ebenfalls eine Somatisie- 
rungsstorung aufgefixhrt, die jedoch auf andere Symptomlisten zuriickgreift 
und andere Ein- und Ausschlusskriterien hat als die Somatisierungsstorung 
nach DSM-IV. Entsprechend konnte nachgewiesen werden, dass die Klassi- 
fikationsergebnisse fur die Somatisierungsstorung nach ICD-10 und DSM-IV 
nur im mittleren Bereich ubereinstimmen (Rief et al., 1996). Auch fiihrt ICD- 
10 die „somatoforme autonome Funktionsstorung“ ein. Hierbei handelt es 
sich um ein multiples somatoformes Syndrom, bei dem jedoch Symptome der 
autonom-innervierten Organe im Vordergrund stehen. ICD-10 schlagt vor, 
dass im Zweifelsfall eher die Diagnose einer somatoformen autonomen 
Funktionsstorung gestellt werden soil als die Diagnose einer Somatisierungs- 
storung. Wird diese Regel beriicksichtigt, erhohen sich die Diskrepanzen be- 
ziiglich der Krankheitsgruppe „Somatisierungsstorung“ nach ICD-10 und 
DSM-IV. Schliesslich wird in ICD-10 auch unter der Gruppe der „anderen 
neurotischen Storungen" die „Neurasthenie“ aufgefixhrt. Auch bei diesem 
Storxxngsbild stehen korperliche Beschwerden im Vordergrund. Psychisch do- 
miniert die Einschatzung einer erhohten Erschopfbarkeit. Diese Diagnose 
wird in Europa nxxr noch selten verwendet, wahrend sie in anderen Landern 
(z.B. China) eine hohe Popularitat hat. Personen mit „chronic fatigue syn- 
drome" erfxillen haufig die Kriterien der Neurasthenie (Farmer et al., 1995). 



2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Das Vollbild einer Somatisierungsstorung ist aufgrund der restriktiven Krite- 
rien nur selten vorzufinden. Die gross angelegte amerikanische epidemiolo- 
gische Studie ECA (Swartz et al., 1986) erbrachte Pravalenzraten von deut- 
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lich unter 1 % fur Frauen, fur Manner noch seltener. Auf der anderen Seite 
erbrachten mehrere Studien in Arztpraxen, dass ca. 20 % der Arztbesuche auf 
unklare korperliche Beschwerden zuriickzufiihren sind, fiir die auch im wei- 
teren Verlauf keine ausreichende organische Ursache zu finden ist. Auch in 
Studien im deutschsprachigen Raum finden sich hohe Raten fiir Personen 
mit funktionellen korperlichen Beschwerden (z. B.Weiffenbach et ah, 1995; 
Arolt et ah, 1995). Die gesundheitspolitische Relevanz der somatoformen 
Storungen wird somit weniger durch die Somatisierungsstorung im engeren 
Sinne reprasentiert, sondern vielmehr durch das Somatisierungssyndrom 
oder multiple somatoforme Syndrom. Fiir dieses Storungsbild finden sich fiir 
westliche Kulturen Pravalenzraten von 5 % und hoher (Escobar et ah, 1989). 

Fiir die weiteren somatoformen Storungen liegen nur unbefriedigende An- 
gaben zur Epidemiologie vor. Hypochondrie findet sich bei Patienten in 
Arztpraxen zu etwa 5 % (Barsky et ah, 1990). Genauere Angaben zur allge- 
meinen Pravalenz sind jedoch wohl erst aus zukiinftigen epidemiologischen 
Untersuchungen zu erwarten. 



2.2 Verlauf der Stoning 

Da fiir die Somatisierungsstorung eine Erkrankungsdauer von mindestens 
zwei Jahren vorausgesetzt wird, ist die Storung per definition als chronisch zu 
bezeichnen. Uber viele Jahrzehnte gait die Somatisierungsstorung als so gut 
wie nicht beeinflussbar mit entsprechend schlechter Prognose. Zwar wurde 
immer wieder eingeraumt, dass die im Vordergrund stehenden Symptome 
wechseln konnen, das Gesamtsyndrom als solches wurde jedoch als konstant 
angenommen. Berichte von Spontanremissionen sind selten. 

Auch fiir die Hypochondrie wurde angenommen, dass es sich dabei eher um 
eine chronische Storung handelt und Spontanremissionen selten sind. Der 
Verlauf erscheint jedoch etwas weniger konstant, so dass sowohl kurzfristige 
schwere Krisen als auch langere Phasen mit Symptomfreiheit moglich sind. 

Somit muss fiir den Verlauf festgehalten werden, dass es sich um Krankheiten 
mit ungiinstiger Prognose handelt. Diese Aussage trifft jedoch nur zu, wenn 
sich das Storungsbild voll ausgebildet hat und iiber mehrere Monate persi- 
stierte. Es ist davon auszugehen, dass akute korperliche Missempfindungen 
ein gangiges Phanomen sind, wobei viele dieser Missempfindungen nicht 
chronifizieren, weil die betroffenen Personen nach arztlicher Riickversiche- 
rung iiber die Unbedenklichkeit der Beschwerden die Symptome wieder 
verlieren oder von vornherein erst einmal abwarten, wie sich die Beschwer- 
den entwickeln. 



2.3 Nosologie 

In den vergangenen Jahrzehnten wurde immer wieder vermutet, dass Soma- 
tisierungssymptome nur Begleiterscheinungen von depressiven Erkrankun- 
gen sein konnten. Diese Konzepte der somatisierten oder larvierten Depress i- 
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on bauen auf die Tatsache auf, dass gerade Personen mit Somatisierungssyn- 
drom oftmals in der aktuellen oder vergangenen Symptomatik ebenfalls eine 
depressive Erkrankungsphase aufweisen. In verschiedenen Studien wurde 
entsprechend eine hohe Komorbiditat zwischen Somatisierungssyndrom und 
Depression gefunden (z. B. Katon et al., 1991; Rief et al., 1995). Untersucht 
man jedoch den retrospektiv erhobenen Beginn der beiden Storungsbilder, 
so zeigen verschiedene Ergebnisse, dass in der Regel die Somatisierungssym- 
ptome zuerst auftreten, oftmals mehrere Jahre, bevor depressive Erschei- 
nungsbilder auftreten. Deshalb ist auch eine weitere Erklarungsmoglichkeit, 
dass die depressiven Erkrankungen Folgeerscheinungen der Somatisierungs- 
storung sind (Rief et ak, 1995; Wittchen et ak, 1993). Auch dart die insgesamt 
hohe Komorbiditat zwischen Somatisierung und Depression nicht dariiber 
hinwegtauschen, dass mit Somatisierungssyndromen oftmals auch weitere 
psychische Erkrankungsbilder (z. B. Angststorungen) einhergehen. Deshalb 
kann vermutet werden, dass Somatisierung, Angst, Depression und auch wei- 
tere (z. B. korperliche) Erkrankungen gegenseitige Risikofaktoren darstellen 
konnen. 

Fur die Untergruppe der Hypochondrie wurde wiederholt diskutiert, ob die- 
se sinnvollerweise den somatoformen Storungen zugeordnet werden soil 
oder besser den Angststorungen. Oftmals ist das Leitsymptom der Hypo- 
chondrie die Angst vor einer Erkrankung. Auch fand sich in Studien eine 
deutlich erhohte Komorbiditat zwischen Hypochondrie und Angststorungen, 
wahrend z. T. Hypochondrie und Depression nur niedrigere Komorbiditats- 
raten aufwiesen (Barsky et ak, 1992). Hypochondrie kann somit ein Verbin- 
dungsglied zwischen Angststorungen und somatoformen Storungen darstel- 
len. 



3 Erklarungsansatze und theoretische Modelle 

3.1 Genetische und psychobiologische Faktoren 

Bislang liegen nur wenig Studien zu genetischen Faktoren bei somatoformen 
Storungen vor. Diese fanden leicht erhohte Werte fur monozygote Zwillinge 
im Vergleich zu dizygoten Zwillingen (Torgersen, 1986). Das genetische Risi- 
ko scheint hierbei nicht spezifisch fur die Untergruppe von somatoformen 
Storungen zu gelten, sondern fur die Gesamtgruppe somatoformer Storun- 
gen. Auch scheint eine genetische Belastung mit Alkoholismus oder Soziopa- 
thie ebenfalls einen Risikofaktor darzustellen (Bohmann et ak, 1984). 

Auf psychobiologischer Ebene lassen sich Parallelen zur Depressionsfor- 
schung vermuten (z. B. bezuglich des Serotonin-Haushalts). Jedoch wurden 
bislang noch keine Studien veroffentlicht, die einen solchen Zusammenhang 
belegen. Demgegemiber scheinen Besonderheiten bezuglich des Cortisol- 
Spiegels vorzuliegen, wenn auch die Ergebnisse widerspriichlich sind. Bei 
verwandten Storungen wie chronischem Ermiidungssyndrom (chronic fati- 
gue syndrome) oder Unterbauchbeschwerden (Ehlert et ak, 1994) wurden 
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erniedrigte Cortisol-Spiegel gefunden. In einer eigenen Studie mit hoch chro- 
nifizierten Personen mit Somatisierungssyndrom wurde demgegentiber ahn- 
lich wie in der Depressionsforschung ein erhohter Cortisol-Spiegel gefunden, 
der auch noch nachzuweisen war, wenn die Variable Depressivitat kontrol- 
liert wurde. Auch sprechen die eigenen Ergebnisse dafiir, dass oftmals ein 
erhohtes psychophysiologisches Aktivierungsniveau vorliegen kann (Rief et 
ah, in press). Am ehesten scheinen diese Ergebnisse dadurch erklarbar, dass 
es verschiedene Untergruppen von Patienten mit somatoformen Storungen 
gibt, bei denen psychobiologische Aspekte unterschiedliche Rollen spielen. 

Wie in anderen Bereichen der klinischen Psychologie ist auch im vorliegen- 
den Fall unklar, ob psychobiologische Besonderheiten als Risikofaktoren 
oder als Folgen des Storungsbildes zu sehen sind. Grundsatzlich ist jedoch 
anzunehmen, dass auch dieses Storungsbild auf biologischer Ebene Korrelate 
hat, die zum einen das zentralnervose oder autonome Nervensystem betref- 
fen konnen, zum anderen jedoch auch periphere Reaktionen (z. B. erhohte 
Muskelspannung iiber Schmerzarealen). 



3.2 Sozialisation und Lernerfahrungen in der Familie 

Vor dem Hintergrund der Theorien zum Modellernen lasst sich vermuten, 
dass fur Somatisierungsverhalten bereits in der Familie entsprechende „Mo- 
delle“ vorhanden waren. Dies konnte zum einen im Rahmen von retrospek- 
tiven Studien belegt werden (z.B. Craig et ah, 1993; Mayrhuber, 1995). Zum 
anderen konnte jedoch auch belegt werden, dass Kinder von Personen mit 
Somatisierungsstorungen bereits typische Verhaitensmerkmale des Krank- 
heitsverhaltens zeigen. So belegen Livingston et ah (1995), dass diese Kinder 
bereits deutlich erhohte Fehlzeiten in der Schule aufweisen sowie vermehrt 
Arztbesuche, z. B. aus vorsorglichen Griinden durchgeftihrt werden als bei 
Kindern von Personen, die keine Somatisierungsstorung aufweisen. 

In den Familien von Somatisierungspatienten scheint auch eine erhohte Rate 
fur Alkoholismus und Soziopathie vorzuliegen. Somit ist nicht nur ein durch 
Krankheit gepragtes Familienklima, sondern auch ein durch Alkoholismus, 
Gewalt und Aggression gepragtes Familienklima als Risikofaktor zu nennen. 



3.3 Traumatische Erfahrungen und kritische Lebensereignisse 

Zwischenzeitlich existiert eine Flut von Studien, die Somatisierungssympto- 
me in Zusammenhang mit traumatischen Lebenserfahrungen bringen. Seit 
geraumer Zeit sind solche Zusammen hange z.B. bei Kriegsteilnehmern be- 
schrieben (z. B. Solomon et ah, 1987). In den vergangenen Jahren haufen sich 
die Studien, die sexuelle Ubergriffe als traumatische Lebenserfahrung, vor 
allem von Frauen, in ihrer atiologischen Bedeutung untersuchten. Nicht nur 
im Vergleich zu Gesunden, sondern auch im Vergleich zu klinischen Kontroll- 
gruppen zeigt sich bei Somatisierungspatientinnen eine erhohte Rate von 
Gewalterfahrungen, vor allem sexueller Art (Morrison, 1989; Walker et ah, 
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1992; Pribor et al., 1993; Golding, 1994). Die erhohte Rate an traumatischen 
Erfahrungen findet sich auch bei der Untergruppe der Hypochondrie (Bars- 
ky et al., 1994). Von besonderer Bedeutung erscheinen traumatische Erfah- 
rungen fur die Entwicklung von pseudoneurologischen Symptomen (Kon- 
versionssymptomen, dissoziativen Symptomen). Vor allem bei Personen im 
stationaren Setting finden sich dramatisch erhohte Traumatisierungsraten 
(Hyer et al., 1993; Pribor et al., 1993; Saxe et al., 1993). Somit lasst sich zusam- 
menfassen, dass kritische Lebensereignisse sicherlich grundsatzlich einen po- 
tentiellen Risikofaktor fiir die Entwicklung psychischer Storungen darstell- 
len, dass jedoch dariiber hinaus ihnen auch eine zusatzliche spezifische Be- 
deutung fiir somatoforme Storungen zukommt. 



3.4 Verhaltenskomponenten und Verstdrkung von Krankheitsverhalten 

Fiihren korperliche Missempfindungen zu einer Verunsicherung der Person, 
so wird darauf oftmals mit spezifischen Verhaltensweisen reagiert. Angefan- 
gen von Schonverhaltensweisen (z. B. Riickzug, Befreiung von der Arbeitsbe- 
lastung, Absage von Verpflichtungen und Terminen) bis hin zu Arztbesuchen, 
Medikamenteneinnahme und Aufsuchen paramedizinischer Institutionen 
konnen die Verhaltensmuster reichen. Diese Verhaltensmuster sind oftmals 
mit einer positiven Konsequenz verbunden (z. B. kurzfristige Symptomreduk- 
tion sowie Zuwendung durch Angehorige) und werden deshalb verstarkt. 
Pilowsky (1993) spricht in diesem Zusammenhang von chronischem Krank- 
heitsverhalten („abnormal illness behaviour"). Je mehr sich das Hilfesuch- 
Verhalten auspragt und verfestigt, desto geringer werden oftmals Selbsthilfe- 
und Selbstkontrollbemuhungen. Diese Bedingungen konnen zu den bei So- 
matisierungspatienten deutlich erhohten Behandlungskosten sowie enormen 
volkswirtschaftlichen Kosten durch Arbeitsausfalle beitragen (Smith et al., 
1986). 



3.5 Einstellungen und Bewertungsprozesse 

Korperliche Missempfindungen sind typische Merkmale des menschlichen 
Daseins. Deshalb kommt eine besondere Bedeutung jener Frage zu, wie diese 
Korpermissempfindungen wahrgenommen und bewertet werden. Barsky et 
al. (1993) befragten Personen mit Hypochondrie sowie Personen einer Kon- 
trollgruppe, ob sie spezifische korperliche Missempfinden als Krankheitszei- 
chen oder als normales Phanomen bewerten. In dieser Studie stellte sich 
heraus, dass Hypochondrie-Patienten einen sehr eng gefassten Begriff von 
Gesundheit haben. Dies bedeutet, dass bei hypochondrischen Patienten eine 
Bewertungs-Bias vorliegt, korperliche Missempfindungen als mogliche 
Krankheitszeichen zu sehen (z. B. Herzklopfen beim Treppensteigen, Fussbe- 
schwerden nach langeren Wanderungen, etc.). 

Es ist bislang unklar, inwieweit solche Ergebnisse auch auf die Gesamtgruppe 
von Personen mit somatoformen Storungen zutreffen. Aus diesem Grund 
wurde im Rahmen einer eigenen Studie ein Fragebogen entwickelt, der zahl- 
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reiche Einstellungen und Bewertungsprozesse im Umgang mit dem eigenen 
Korper sowie bezuglicli des Gesundheitsbegriffes erfragt. Es zeigte sich, dass 
die darin gefundenen Faktoren statistisch bedeutsam zwischen Personen mit 
Somatisierungssyndrom, Personen mit anderen psychischen und psychoso- 
matischen Beschwerden sowie gesunden Kontrollpersonen unterscheiden 
konnten. 

Zum einen bestatigte sich ein solcher Unterschied fur jenen Bereich, den 
bereits Barsky et al. (1993) beschrieben hat: Personen mit Somatisierungssyn- 
drom neigen dazu, korperliche Missempfindungen katastrophisierend zu be- 
werten (z. B.: Printer Ubelkeit steckt haufig ein nicht-erkanntes Magenge- 
schwiir; plotzlich auftretende Gelenkschmerzen konnen eine Lahmung an- 
kiindigen). Diese katastrophisierende Bewertung tragt dazu bei, dass die 
Personen in ihrem Selbstbild eine allgemeine Intoleranz gegeniiber korper- 
lichen Beschwerden beschreiben (z. B.: ich kann Schmerzen nur schwer aus- 
halten; bei korperlichen Beschwerden hole ich moglichst sofort arztlichen 
Rat ein.). Personen mit Somatisierungssyndrom entwickeln ein Selbstbild, in 
dem sie sich als korperlich schwach und wenig belastbar beschreiben (z. B.: 
grossere Anstrengungen muss ich vermeiden, um meine Krafte zu schonen; 
wenn ich schwitze wird mir klar, dass mein Organismus einfach nicht belast- 
bar ist). Personen mit Somatisierungssyndrom beschrieben in dieser Studie 
(Rief et al., submitted; Abbildung 1) nicht nur ausgepragte Somatisierungs- 
symptome, sondern dass sie auch haufiger unter eher unbedeutenden korper- 
lichen Missempfindungen leiden (z.B.: wenn ich heiss bade, kann ich meinen 

Abbildung 1 

Unterschiede in Kognitionen zwischen Patienten mit Somatisierungssyndrom, 
klinischen Vergleichspersonen und einer gesunden Kontrollgruppe 
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Pulsschlag im Ohr horen). Demgegeniiber zeigen Somatisierungspatienten 
und Kontrollpersonen ein vergleichbares Mass an Gesundheitsverhalten 
(Beispielitem: „Ich achte auf gesunde Ernahrung"). Das Besondere an dieser 
Studie ist, dass bedeutsame Unterschiede auch im Vergleich zu einer klini- 
schen Kontrollgruppe gefunden werden konnten, was fur viele andere klini- 
sche Skalen nicht gilt. Es steht jedoch noch der Nachweis aus, dass solche 
spezifischen Einstellungen auch als Risikofaktoren zu betrachten sind, die die 
Entstehung und Chronifizierung von Somatisierungsstorungen fordern. 



3.6 Selektive Aufmerksamkeit - Das Konzept der „ somatosensory 
amplification 

Die typischen Einstellungen sowie katastrophisierenden Bewertungspro- 
zesse bei Somatisierungspatienten konnen dazu fiihren, dass diese die Auf- 
merksamkeit auf korperliche Prozesse fokussieren, womit sich zum einen die 
Wahrscheinlichkeit erhoht, korperliche Missempfindungen bewusst wahrzu- 
nehmen,zum anderen jedoch auch die Wahrscheinlichkeit erhoht ist, weitere 
Fehlbewertungsprozesse vorzunehmen. Dieses gegenseitige Aufschaukeln 
von typischen Bewertungsprozessen sowie eine Aufmerksamkeitsfokussie- 
rung auf den Korper, die wiederum zu einer verstarkten Wahrnehmung der 
Korpermissempfindungen fiihrt, wird von Barsky und Wyshak (1990) unter 
dem Konzept der „somatosensory amplification" beschrieben. Hierbei wird 
auf die Beobachtung bei hypochondrischen Patienten zuriickgegriffen, dass 
diese oftmals ein „scanning" duchfiihren, indem sie ihre Aufmerksamkeit auf 
die verschiedenen Korperprozesse fokussieren, um mogliche Krankheitszei- 
chen zu erkennen. 

Dieses Modell ist bislang ausschliesslich iiber Fragebogen-Studien untermau- 
ert worden. Demgegeniiber verwendeten Haenen et al. (1996) einen experi- 
mentellen Ansatz, wobei die Teilnehmer alternativ Aufmerksamkeit auf den 
Korper fokussieren sollten oder sich von Korperprozessen ablenken sollten. 
Die Autoren weisen nach, dass hypochondrische Patienten durch die Auf- 
merksamkeitsfokussierung mehr Symptome beschreiben als unter Distrakti- 
on. Dieser Effekt ist bei der Patientengruppe starker ausgepragt als bei einer 
Kontrollgruppe. Die Fokussierung der Aufmerksamkeit auf den Korper hat 
bei Personen mit Hypochondrie somit starkere Konsequenzen als bei Kon- 
trollpersonen. 



3 . 7 Alexithymie und weitere Personlichkeitsfaktoren als mogliche 
Risikobedingungen 

Niedrige Extraversion und hoher Neurotizismus gelten gemeinhin als Risi- 
kofaktoren fur die Entwicklung psychischer und psychosomatischer Storun- 
gen und miissen entsprechend auch bei somatoformen Storungen als relevant 
angesehen werden. Auch das in neuerer Zeit populare Persdnlichkeitmodell 
„the big five" wurde in seiner moglichen Relevanz fur Somatisierungssym- 
ptome bereits diskutiert (Kirmayer et al., 1994). 
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Von psychoanalytischer Seite aus wurde vor allem in den 70er Jahren ange- 
nommen, dass Alexithymie das Risiko zur Entstehung von somatoformen 
Beschwerden erhohen kann. Unter Alexithymie wird zum einen die Unfahig- 
keit verstanden, eigene Emotionen wahrzunehmen und auszudriicken. Zum 
anderen sind jedoch auch Merkmale wie ein konkreter, realitatsorientierter 
Denkstil oder Phantasiearmut mit diesem Konzept in Verbindung gebracht 
worden. Nachdem Untersuchungen zum Nachweis des Zusammenhangs zwi- 
schen Alexithymie und somatoformen Beschwerden nicht den erwarteten 
Zusammenhang aufzeigen konnten, verlor das Konzept an Bedeutung. Ein 
kleines Revival konnte jedoch festgestellt werden, als von der kanadischen 
Arbeitsgruppe um Taylor und Bagby (z. B. Bagby et ah, 1990; Taylor et ah, 
1992) die Toronto-Alexithymie-Skala (TAS) vorgestellt wurde, die nach An- 
sicht der Autoren Alexithymie adaquat erfassen kann. Alexithymie wurde 
jedoch immer weniger als Personlichkeitsmerkmal angesehen, sondern auch 
als Bewaltigungsmechnismus zum Umgang mit schwierigen Lebenserfahrun- 
gen. 

Auch wurde wiederholt angenommen, dass Alexithymie eher Ausdruck einer 
allgemeinen Demoralisierung oder Depressivitat darstellt und nicht als etwas 
spezifisches angesehen werden kann. So verwenden hoch alexithyme Perso- 
nen eher mehr emotionale Worter als niedrig alexithyme Personen, jedoch 
vor allem Worter mit negativer emotionaler Valenz (Rief et ah, 1996). Perso- 
nen mit hohen Alexithymie-Werten scheinen somit ebenfalls Personen zu 
sein, die hohe Werte fur ..negative affectivity“ haben. Die Tendenz zum ver- 
mehrten Erleben und Ausdruck negativ-emotionaler Inhalte korreliert be- 
deutsam mit Klagen Uber einen schlechten Gesundheitszustand (Watson & 
Pennebaker, 1989; Leventhal et ah, 1996). 



3.8 Integration verschiedener Risikobedingungen zu einem Gesamtmodell 

Die oben beschriebenen Risikobedingungen fur die Entwicklung somatofor- 
mer Beschwerden miissen nicht als sich ausschliessend betrachtet werden, 
sondern konnen sich grossteils erganzen. Die verschiedenen Variablen kon- 
nen unterteilt werden in solche, die am akuten Geschehen beteiligt sind und 
solche, die eher chronisch auf das allgemeine Wohlbefinden einwirken (siehe 
Abb. 2). Die akute Aufrechterhaltung und Chronifizierung somatoformer 
Beschwerden kann verstanden werden als Resultat eines Kreislaufes, an dem 
Faktoren wie selektive Aufmerksamkeit und katastrophisierende Bewertung 
bezuglich korperlicher Missempfindungen, Erhohung von Schon- und Ver- 
meidungsverhalten, sozialer Riickzug und Steigerung der Aufmerksamkeits- 
fokussierung beteiligt sind. Dies fiihrt zu einem erhohten Erregungsniveau, 
das durch eine Steigerung des Inanspruchnahmeverhaltens medizinischer 
Dienste zu einer Angstreduktion beitragt, was somit verstarkend wirkt. Lang- 
fristige und bereits im Vorfeld auf die Person einwirkende Risikobedingun- 
gen sind zum einen die genetischen und psychobiologischen Variablen, jedoch 
auch erhohte Depressivitat und Angstlichkeit sowie damit verbunden ein 
erhohter sozialer Riickzug. Von besonderer Bedeutung erscheinen Krank- 
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Abbildung 2 

Risikofaktoren zur Entstehung und Aufrechterhaltung somatoformer Storungen 
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heitsmodelle in der Kindheit und Jugend des Betroffenen sowie die Verstar- 
kung von Krankheitsverhalten. Dut ch diese Prozesse entwickelten die Be- 
troffenen spezifische Einstellungen und Bewertungsmuster, die ein spateres 
Risiko zur Entwicklung somatoformer Beschwerden erhohen konnen. Trau- 
matische Lebenserfahrungen mit reduzierter Fahigkeit zur Bewaltigung tra- 
gen zusatzlich dazu bei, dass Korperwahrnehmungen nicht mehr als normal 
und als etwas Gesundes bewertet werden konnen. 



4 Intern entionsprinzipien 

Im Normalfall wenden sich Personen mit unklaren korperlichen Beschwer- 
den an den Arzt. Im giinstigsten Fall versichert dieser die Unbedenklichkeit 
der Beschwerden und es ist davon auszugehen, dass 50 bis 70 % der Personen 
mit somatoformen Symptomen dutch die konventionelle Betreuung im Lau- 
fe der folgenden Wochen ihre Beschwerden wieder verlieren (Speckens et al., 
1996). Fur diejenige Personengruppe,bei der die Symptome nicht remittieren, 
erscheint es bedeutsam, Massnahmen zur sekundaren Prevention zu entwik- 
keln. Darunter versteht man die Verhinderung der Chronifizierung von auf- 
getretenen Storungen. Diesbeziigliche Moglichkeiten werden im nachfolgen- 
den Kapitel beschrieben. Ist das Somatisierungssyndrom chronifiziert, wer- 
den in der Regel solche einfacheren Regeln zum Management nicht 
ausreichend sein. Psychologische und pharmakologische Ansatze sollen des- 
halb ebenfalls dargestellt werden. Im besonderen wird schliesslich darauf 
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eingegangen, auf was in der Behandlung spezifischer Untergruppen somato- 
former Storungen (wie Hypochondrie oder Konversionstorungen) zu achten 
ist. 



4.1 Management bei chronischer Somatisierung 

Smith et al. (1995) untersuchten die Auswirkung von Schulungsmassnahmen 
bei Arzten im Umgang mit Somatisierungspatienten. Den teilnehmenden 
Arzten wurden Informationsbriefe zugesandt, dass es sich bei den vorliegen- 
den Beschwerden vermutlich um ein Somatisierungssyndrom handelt und 
welche Charakteristiken dieses Syndrom hat. Es wurde der in der Regel 
chronische Verlauf sowie die niedrige Morbiditat und Mortalitat hervorgeho- 
ben. Den Arzten wurde empfohlen, regelmassige, jedoch nur kurze Kontakte 
mit den Patienten zu realisieren und Arztbesuche „bei Bedarf" zu verhin- 
dern. Dadurch sollte erreicht werden, dass die Zuwendung nicht mehr sym- 
ptomkontingent erfolgen soli, sondern nach einem festen zeitlichen Muster, 
um Symptomverschlechterungen nicht zusatzlich zu verstarken. Auch wurde 
den Arzten empfohlen, stationare Einweisungen, weitere diagnostische Un- 
tersuchungen, chirurgische Eingriffe oder Laboruntersuchungen zu vermei- 
den, soweit sie nicht zwingend indiziert sind. Auch sollte die Glaubhaftigkeit 
der Beschwerden beim Patienten bestatigt werden. Mit dieser Minimalinter- 
vention wurde angestrebt, die Gefahr iatrogener Schadigungen zu reduzieren 
sowie die Behandlungskosten zu verringern. In einer experimentellen Inter- 
ventionsstudie konnte gezeigt werden, dass dutch diese Massnahme die Be- 
handlungskosten um etwa ein Drittel reduziert werden konnten. 

In einer eigenen Literaturiibersicht liber Massnahmen zum Umgang mit So- 
matisierungspatienten (Rief, 1995) wurden folgende Richtlinien abgeleitet: 

1. Explorieren Sie alle Beschwerden, auch der vergangenen Jahre, und ob- 
wohl Patienten oftmals einzelne Symptome in den Vordergrund stellen. 
Signalisieren Sie Empathie fur das Leiden der Patienten. 

2. Bestatigen Sie die Glaubhaftigkeit der Beschwerden. 

3. Teilen Sie die organmedizinischen Befunde adaquat mit. Achten Sie auf 
mogliche Informationsverzerrungen und selektive Gedachtnisprozesse 
beim Patienten. Fordern Sie den Patienten zu Zusammenfassungen der 
medizinischen Befunde auf, um einen Eindruck zu bekommen, wie der 
Patient diese Informationen bewertet. 

4. Informieren Sie liber Erkenntnisse zu dem Storungsbild. Leiten Sie ge- 
meinsam mit dem Patienten die Zielsetzung ab, dass er/sie versuchen soil, 
trotz der Somatisierungsbeschwerden die bestehende Lebensqualitat zu 
halten und ggf. zu verbessern. 

5. Bringen Sie die korperlichen Beschwerden nur vorsichtig mit psychischen 
Prozessen in Verbindung. Der Patient kann sich in der Regel nicht inner- 
halb weniger Minuten eine psychosomatische Sichtweise aneignen; eine 
solche ist in der Regel die Folge von zahlreichen Kurzinterventionen, die 
auf solche Zusammen hange hinweisen. 
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4.2 Psychotherapeutische Ansdtze 

Wenn Patienten mit Somatisierungssyndromen zur Psychotherapie iiberwie- 
sen werden, sind sie in der Regel zu Beginn hochst skeptisch und vorsichtig. 
Aus diesem Grund sind zu Beginn Massnahmen gefragt, die die Motivation 
zur Behandlung langsam aufbauen und Motivation nicht von vornherein vor- 
aussetzen. Gleichzeitig machen die Ergebnisse neuer Ansatze deutlich, dass 
es trotz der Skepsis auf Patienten- als auch oftmals auf Therapeutenseite sehr 
gut moglich ist, Personen mit Somatisierungssyndrom zur psychologischen 
Behandlung zu motivieren (Speckens et al., 1995). 

Der starke Leidensdruck der Patienten entsteht oftmals nicht durch die Be- 
schwerden selbst, sondern durch die Unerklarbarkeit ihrer Ursachen sowie 
durch die Auswirkungen. Deshalb ist es sinnvoll, mit diesen Themen zu be- 
ginnen. Betroffene sollten dariiber informiert werden, dass zumindest kurz- 
fristig nicht Symptomfreiheit angestrebt wird, sondern die Beeintrachtigun- 
gen durch die korperlichen Symptome moglichst verringert werden sollten. 
Daneben wird in der Anfangsphase eine intensive Suche nach moglichen 
Einflussbedingungen auf die korperlichen Beschwerden erfolgen. Dazu die- 
nen Symptomtagebucher, aber mehr noch Verhaltensexperimente zur Veran- 
schaulichung des engen Zusammenhangs zwischen psychischen Prozessen 
und korperlichem Empfinden. 

Bass und Benjamin (1993) weisen darauf hin, dass zu Beginn der psychologi- 
schen Behandlung erst die Voraussetzungen geklart sein sollten. Nach Mog- 
lichkeit sollten medizinische Untersuchungen abgeschlossen werden, bevor 
die psychologische Behandlung beginnt. Neben der Erarbeitung realistischer 
Zielsetzungen ist es auch bedeutsam, dass Inhalte einer psychologischen Be- 
handlung thematisiert werden (da oftmals dariiber nur sehr diffuse Vorstel- 
lungen vorliegen) und dass auch die Art und Dauer der Behandlung festge- 
legt wird. 

Kashner et al. (1995) wiesen eine Gruppe von Somatisierungspatienten ei- 
nem Gruppentherapieprogramm zu, wahrend die andere Gruppe die norma- 
le medizinische Versorgung erhielt. Die Gruppen waren vorstrukturiert und 
zielten darauf ab, personliche Bewaltigungsstrategien der Patienten zu for- 
dern und auszubauen, sozialkompetentes Verhalten im Umgang mit Arzten 
zu iiben, die Lebensfiihrung aktiver zu gestalten sowie positive Alltagsaktivi- 
taten zu planen und auszubauen. Viele der betroffenen Patienten, die der 
Experimentalgruppe zugeordnet wurden, nahmen nur wenige Teile dieses 
Gruppentherapieprogrammes wahr. Trotzdem zeigte sich, dass sich in der 
Behandlungsgruppe eine deutliche Besserung ergab, die auch ein Jahr nach 
Behandlung noch bestehen blieb. Eine in dieser Studie vorgenommene Ko- 
sten-Nutzen- Analyse konnte auch den monetaren Erfolg des gruppenthera- 
peutischen Vorgehens belegen. 

Von Speckens et al. (1995) liegt eine Arbeit vor, in der ein primar einzelthe- 
rapeutischer Ansatz uberpriift wurde. Die Patienten erhielten zwischen sechs 
und 16 Stunden kognitive Verhaltenstherapie. Sowohl zum Sechs-Monats- als 




306 



Winfried Rief 



auch Zwolf-Monats-Follow-up zeigte die Behandlungsgruppe im Vergleich 
zu einer Kontrollgruppe eine deutlich hohere Remissionsrate sowie eine ge- 
ringere mittlere Beschwerdenintensitat als die Kontrollgruppe. Jedoch wurde 
auch in dieser Studie belegt, dass in der Kontrollgruppe allein durch das 
medizinische Standardvorgehen bereits eine deutliche Besserung zu errei- 
chen war. Im Gegensatz zu der o.g. Studie handelte es sich hierbei jedoch 
nicht um stark chronifizierte Erkrankungsbilder. Dies bestatigt die eingangs 
geausserte Vermutung, dass nicht von vornherein bei somatoformen Be- 
schwerden ein psychologischer Ansatz angezeigt ist. Dieser sollte vielmehr 
den chronifizierten Verlaufen sowie den Verlaufen mit Zusatzproblemen 
(z.B. Depressivitat) vorbehalten bleiben. 

In einer Arbeit von Rief (1996) werden die Behandlungsrichtlinien bei chro- 
nifiziertem Somatisierungssyndrom zusammengefasst. Neben der kognitiven 
Arbeit, die auf die Modifikation der im Kapitel 3 beschriebenen typischen 
Bewertungsprozesse abzielt, wird in diesem Ansatz auch der Abbau von Ver- 
meidungs- und Schonverhalten empfohlen, der mit dem bewussten Erleben 
der korperlichen Belastbarkeit und der Steigerung der korperlichen Bela- 
stungsgrenzen einhergeht. Unter Umstanden konnen Biofeedback-Sitzun- 
gen dazu beitragen, dass Patienten leichter fur psychologische Ansatze zu 
motivieren sind (Rief et ah, 1996). Neben diesen symptomspezifischen Inter- 
ventionen konnen jedoch auch allgemeinere Interventionen notwendig wer- 
den, um die Lebensqualitat wieder auf ein akzeptables Niveau anzuheben 
(z. B. Kommunikationstrainings, Genussubungen, Forderung des emotiona- 
len Ausdrucks). So beschreiben auch Berry und Pennebaker (1993), dass 
bereits die regelmassige Aufforderung, emotionale Sachverhalte auszudrtik- 
ken, dazu ftihren kann, dass das korperliche Wohlbefinden sich steigert. 

In einer Verlaufsstudie von Rief et al. (1995) konnte ebenfalls gezeigt werden, 
dass durch eine stationare, kognitiv-verhaltenstherapeutisch orientierte Be- 
handlung eine deutliche Verbesserung sowohl auf symptomatischer Ebene 
als auch im Bereich von Zusatzproblemen zu erreichen ist. Die meisten Pa- 
tienten beschrieben in den zwei Jahren nach Behandlung deutlich weniger 
Beschwerden als in den zwei Jahren vor Behandlung. Zum Teil waren auch 
Remissionen zu beobachten, jedoch in erster Linie in der Untergruppe von 
Personen ohne Zusatzprobleme (wie Depressivitat). Somit betont diese Stu- 
die, dass die Behandlungsaussichten nicht zu negativ gesehen werden sollten 
und durch Weiterentwicklungen sicherlich noch erfolgreiche Behandlungs- 
programme gefunden werden konnen. 

Uber psychodynamische und psychoanalytische Therapieansatze liegen bis- 
lang keine dem Autor bekannten kontrollierten Therapiestudien vor. Guthrie 
(1995, 1996) frihrt dieses Defizit darauf zurrick, dass Personen mit funktionel- 
len korperlichen Beschwerden als ungeeignet frir psychodynamische Ansatze 
angesehen wurden. Rudolf (1992) weist entsprechend darauf hin, dass Kor- 
persymptomatik eine Schwierigkeit in der psychodynamischen und psycho- 
analytischen Behandlung darstellt, so dass davon ausgegangen werden muss, 
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dass diese Therapieform nur fur eine Untergruppe von Personen mit Soma- 
tisierungssyndrom geeignet ist. 



4.3 Studien zur psychologischen Intervention bei Hypochondrie 

Warwick et al. (1996) stellen eine kontrollierte Therapiestudie zur psycholo- 
gischen Behandlung der Hypochondrie vor. Die Autoren konnen belegen, 
dass das kognitiv-behaviorale Vorgehen im Vergleich zu einer Kontrollgrup- 
pe zu einer bedeutsamen Verbesserung fiihrt, die auch im Nachuntersu- 
chungsintervall erhalten blieb (Abb. 3). Ahnlich positive Befunde werden 
auch in einer kleineren Studie von Avia et al. (1996) berichtet. Somit kann 
festgestellt werden, dass Hypochondrie eine erfolgreich behandelbare Er- 
krankung darstellt. 

Eine besondere Bedeutung in der Behandlung der Hypochondrie kommt der 
Suche nach Riickversicherung durch den Patienten bei. Kellner (1992) weist 
darauf hin, dass das Geben von Riickversicherung und Information iiber die 
Erkrankung einen zentralen Therapiebaustein darstellen sollte. Demgegen- 
iiber betonen Salkovskis & Warwick (1986), dass das permanente Geben von 
Riickversicherung zur Beruhigung des Patienten zwar eine kurzfristige Er- 
leichterung mit sich bringt, langfristig jedoch eher symptomstabilisierend 
wirkt. Die Quintessenz beider Ansatze kann sein, dass am Anfang der Be- 
handlung durchaus erst einmal adaquate Informationen gegeben werden 
sollten, anschliessend jedoch die eigenen Moglichkeiten der Betroffenen zur 
Bewaltigung der Krankheitsangste ausgebaut und gefordert werden miissen. 



Abbildung 3 

Verbesserung bei Gesundheitsangsten von Hypochondern in der Gruppe mit 
kognitiver Verhaltenstherapie (CBT) und in der Wartegruppe („waiting“) 
(nach Warwick et al., 1996) 
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Barsky et al. (1988) stellen einen Behandlungsleitfaden vor,nach dem Patien- 
ten in Gruppen behandelt werden konnen. Am Anfang betonen sie die be- 
sondere Bedeutung der Aufmerksamkeitsfokussierung als symptomver- 
starkenden Mechanismus. Daraus wird abgeleitet, dass Strategien gesucht 
werden miissen, um dieser Symptomfokussierung entgegenzuwirken. Ent- 
spannungsverfahren werden als eine Moglichkeit dargeboten und eingeubt. 
Wahrend Entspannungsubungen oder entsprechenden Atmungsubungen 
wird die erhohte Sensitivitat der Patienten fur Korperempfindungen geniitzt 
als eine Moglichkeit, sich auch auf positive Korperveranderungen zu konzen- 
trieren. Der Fokus soil also von als bedrohlich erlebten Beschwerden veran- 
dert werden auf Korperempfindungen, die mit Wohlbefinden einhergehen. 
Die weitere Behandlung verfolgt ebenfalls diesen kognitiv-perzeptuellen An- 
satz und erweitert ihn um ein Stressmodell der Beschwerden. 

In der Arbeit von Rief (1996) wird darauf hingewiesen, dass Personen mit 
Hypochondrie in der Regel auch typische Verhaltensmerkmale (z. B. checking 
von vermeintlich betroffenen Korperstellen) zeigen. Auch diese symptomauf- 
rechterhaltenden Verhaltensweisen bediirfen einer Modifikation. Im Wechsel- 
spiel von Interventionen auf Verhaltens- und kognitiver Ebene soil erreicht 
werden, dass Patienten mit Hypochondrie ihren zu eng gefassten Begriff von 
Gesundheit verandern konnen zugunsten einer realistischen Sichtweise. 



4.4 Intervention bei anderen somatoformen Storungen 

Wegen der besonderen Bedeutung traumatischer Erfahrungen bei Konversi- 
ons- und dissoziativen Storungen kann daran gedacht werden, bei dieser 
Patientengruppe auch Massnahmen durchzufiihren, wie sie in den Kapiteln 
zu posttraumatischen Belastungsstorungen beschrieben werden. Rosen et al. 
(1995) stellen weiterhin einen Behandlungsansatz vor, der auf Personen mit 
korperdysmorphen Storungen zielt. In ihrem Behandlungsansatz vermitteln 
sie den Betroffenen Moglichkeiten, die intrusiven Gedanken zur Korperun- 
zufriedenheit zu beeinflussen, die Bedeutung der korperlichen Erscheinung 
zu realitivieren, und sie fiihren eine Expositionsbehandlung zur realistischen 
Wahrnehmung der vermeintlich entstellten Korperteile sowie zum adaqua- 
ten Umgang mit diesen Korperteilen durch. Die Autoren berichten, dass 
durch diese Intervention 82 % ihrer Patienten erfolgreich behandelt werden 
konnten und diese Erfolge auch zum Follow-up stabil blieben. 



4.5 Pharmakotherapie 

Am haufigsten wird in der Behandlung somatoformer Beschwerden eine 
pharmakologische Therapie eingesetzt, die auf eine direkte Beeinflussung des 
vermeintlich betroffenen Korperteils abzielt (z. B. Beta-Rezeptoren-Blocker 
bei Herzbesch werden). Dies bedeutet, dass in der Regel gesunde organische 
Ablaufe behandelt werden, als ob sie krank waren. Gerade im deutschspra- 
chigen Raum ist im ambulanten Bereich desweiteren auch oftmals iiblich, 
Fluspirilen, ein niedrig potentes Neuroleptikum, als Depot zu injizieren. Dies 
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hat den Vorteil, dass der Arzt den Patienten regelmassig sieht sowie die Com- 
pliance-Probleme reduziert sind. Wie an anderer Stelle ausgefiihrt, ist die 
Effektivitat dieser Massnahme jedoch ausgesprochen zweifelhaft (Rief et al., 
1992). 

Zum jetzigen Zeitpunkt ist von antidepressiver Medikation noch am ehesten 
anzunehmen, dass sie in kontrollierten Therapiestudien ihre Effektivitat bei 
Somatisierungspatienten nachweisen kann. Solche Belege liegen z. Zt. in ei- 
ner wissenschaftlich befriedigenden Form noch nicht vor. Auch konnen noch 
keine Aussagen gemacht werden, ob spezifischen Untergruppen von Antide- 
pressiva der Vorzug zu geben ist (z. B. klassische trizyklische Antidepressiva, 
Serotonin- Wiederaufnahme-Hemmer, MAO-Hemmer oder die in neuerer 
Zeit beliebten pflanzlichen Antidepressiva wie z. B. Johanniskraut). Katon & 
Sullivan (1995) gehen nach Durchsicht der Studien zu „somatisierungsna- 
hcn" Storungsbildern (z.B. psychogenes Schmerzsyndrom, chronic fatigue 
syndrome) davon aus, dass am ehesten Erfolge durch klassische trizyklische 
Antidepressiva zu erwarten sind. Barsky (1996) weist darauf hin, dass psy- 
chotrope Medikamente am ehesten mit Vorsicht verschrieben werden und 
keine Hoffnungen geweckt werden sollen, dass durch die Medikamente die 
Beschwerden vollstandig verschwinden, jedoch die Moglichkeit besteht und 
einen Versuch wert ist, dadurch Linderung zu erreichen. Nach Ansicht von 
Barsky (1996) sollte jedoch vermieden werden, mit den Patienten iiber die 
moglichen Vorteile Streitgesprache zu fiihren. Wenn der Patient skeptisch 
oder pessimistisch ist, wird wenig gewonnen, ihn zur Medikamenteneinnah- 
me zu notigen. 



5 Resumee 

Personen mit Somatisierungssyndromen stellen eine der grossen Gruppen im 
Gesundheitssystem dar. Zur Zeit pragen noch Fehldiagnosen und Fehlbe- 
handlungen oder Behandlungen ohne ausreichende Begriindung das Bild. 
Entsprechend sind mit der Patientengruppe auch hohe Behandlungskosten 
verbunden.Demgegeniiber zeigen die ersten kontrollierten Therapiestudien, 
dass auch bei hoch chronifizierten Verlaufen eine positive Beeinflussung 
moglich ist, die nicht nur zu einer Reduktion der Behandlungskosten, son- 
dern auch zu einer Steigerung des personlichen Wohlbefindens sowie der 
Lebensqualitat beitragt. Trotz dieser erfolgversprechenden Ansatze stellen 
Somatisierungspatienten vorlaufig noch eine grosse Herausforderung bei der 
psychologischen Behandlung dar und erfordern viel Geschick auf Therapeu- 
tenseite. Die Behandlung sollte je nach Chronifizierungsgrad und Zusatzpro- 
blematik nach einem gestuften Modell erfolgen, das dem Minimalprinzip 
folgt: Zu Beginn sollte der Arzt als Erstansprechpartner den Patienten aus- 
fiihrlich informieren. Die zukiinftige Forschung sollte weitere Verhaltensre- 
geln fur den behandelnen Arzt erarbeiten, wie er der Chronifizierungsgefahr 
durch einen geschickten Interaktionsstil vorbeugen kann. Ist durch solche 
Massnahmen die Chronifizierung nicht zu verhindern, so scheinen psycholo- 
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gische Interventionen erfolgversprechend. Fur diese ist wichtig, dass nicht zu 
friih auf ein psychosomatisches Verstandnis beim Patienten gedrangt wird. 
Zur psychopharmakologischen Behandlung ist die Befundlage zur Zeit aus- 
gesprochen schwach, so dass noch keine eindeutigen Vorschlage gegeben 
werden kdnnen. 
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Kapitel 8 

Hysterische Storungen 

G. Herzog, S. Engelmann und H. G. Zapotoczky 



„Was war das eben?" fragte die Jungfrau erstaunt 
und sie bekam ihr erstes Kind. 

Mentzos (1980), S. 76. 

Der Begriff „Hysterie“ ist allgemein bekannt und Bestandteil der Umgangs- 
und Wissenschaftssprache; dennoch gibt es in der Medizin kaum ein vageres 
Konzept. Die Vorstellungen von der Ursache dieser Erkrankung reichen von 
einer im gynakologischen Bereich angesiedelten Storung fiber eine neurolo- 
gische Erkrankung bis hin zu einer psychischen Storung (Ey, 1964). Er ist 
auch mit einer Menge an Vorurteilen behaftet (Chodoff & Lyons, 1958; Cho- 
doff, 1974; Slavney, 1990) und obwohl man gegenwartig versucht, diesen Be- 
griff aus der Psychopathologie zu eliminieren, beherrscht er doch den Alltag 
von Psychiatern, Psychologen und Psychotherapeuten, aber auch von Neuro- 
logen, Internisten und Allgemeinarzten in einer meist unreflektierten impli- 
ziten Art und Weise (Mace & Trimble, 1991). 



1 Beschreibung und Geschichte des Begriffs 

Bleuler (1960) fafit unter Hysterie psychische und korperliche Symptome 
zusammen, die zunachst keinen Zusammenhang zu haben scheinen, aus der 
gleichen hysterischen Disposition entstehen und dem Bedurfnis nach geziel- 
ter dramatischer Wirkung, die dunkel oder gar nicht bewuBt sein muB, ent- 
springen. Die korperlichen Symptome entsprachen - so Bleuler - den anato- 
mischen Vorstellungen des Patienten, auBerdem habe der Ausdruck „korper- 
lich“ in der Symptomatologie der Hysterie eine andere Bedeutung als sonst, 
namlich die einer reinen Absperrung von ankommenden Reizen aus dem 
momentanen BewuBtsein, so da!3 man am besten von „psychogenen“ Kor- 
persymptomen sprechen sollte. Bleuler hebt bei all diesen Gestaltungen hy- 
sterischer Psychopathologie aufier ihrer Wandelbarkeit den Ausfall elemen- 
tarer Kenntnisse hervor, der bei den organischen Storungen erhalten bleibt. 
Fur die Diagnose ist die allgemeine Diagnostik der Neurose (Bleuler, 1960, 
S. 446) wichtig; dazu kommt der Nachweis, daB andere Krankheiten ausge- 
schlossen werden, die eine Grundlage fiir die hysterische Storung bilden 
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konnten. Bleuler versucht auch die Abgrenzung hysterischer Symptome von 
der neurasthenischen Reaktion; der Neurosezweck werde vom Neurastheni- 
ker durch die Darstellung des Zusammenklappens mit objektiv unscheinba- 
ren Symptomen versucht, vom Hysteriker durch die Demonstration einer 
Krankheit. Bleuler verweist auch auf den immer vorhandenen depressiven 
Unterton, der einer neurasthenischen Stoning eigen sei. 

Der Begriff hat demnach nicht nur eine weitreichende Tradition, sondern 
urn fa fit auch vielfaltige Phanomene (Uberblick in Mace, 1992 a, b; Merskey, 
1995; Roy, 1982; Slavney, 1990; Schaps, 1982; Veith, 1965; Wolk, 1992). 

Auch aus diesem Grund kommt es zu einer Ablehnung des Begriffs in der 
gegenwartigen Psychopathologie. Statt dessen werden eine Reihe anderer 
Storungen beschrieben, die friiher alle als hysterisch galten (vgl. DSM-IV, 
APA, 1994): 

1. somatoforme Storungen: darunter versteht man die Entwicklung orga- 
nisch-funktioneller Beschwerden ohne entsprechende organische Erkran- 
kung (s. dazu Rief, in diesem Buch); 

2. dissoziative Storungen: als pathologische Ausformung bedeutender Veran- 
derungen des Denken, Fiihlens und Handelns einer Person, dessen Kern- 
symptom die Amnesie darstellt; 

3. histrionische Persdnlichkeit: eine psychopathologische Personlichkeitsent- 
wicklung, die sich in Form von nicht reflektiertem, dramaturgisch insze- 
niertem Verhalten aufiert. 

Bleuler gibt eine rein deskriptive Begriffsdarstellung von der Hysterie wie- 
der. Bei vielen anderen Autoren fliefit in die Begriffsbestimmung der Hyste- 
rie eine implizite Vorstellung von deren Atiologie mit ein. So sehen wir in der 
Abkehr von dem Begriff Hysterie auch den Versuch einer Vermeidung ten- 
denzioser Begriffsbestimmung, die stark theoriebezogen vorgenommen wird. 
Diese Tendenz zur Theoriebezogenheit ist bei diesem Begriff unseres Erach- 
tens starker als bei anderen psychopathologischen Termini ausgepragt. Dies 
wird auch an der Geschichte dieses Krankheitsbildes deutlich, die im Grunde 
den Versuch einer theoretischen Begriindung und einer emotionellen Ausein- 
andersetzung mit dem Phanomen widerspiegelt. 



1.1 Geschichte der Hysterie 

1.1.1 Hysterie im Alter turn 

Urspriinglich verstand man unter dieser Krankheit eine im gynakologischen 
Bereich angesiedelte Storung. Ohne den Begriff zu benutzen, behandelten 
bereits die Agypter hysterische Erkrankungen. Ob die Agypter diese aller- 
dings, wie die meisten Autoren annehmen (Veith, 1965; Schaps, 1982; S. 18 f.; 
Wolk, 1992) auf den „wandernden Uterus" der Frau zuriickfiihrten, ist um- 
stritten (Merskey & Plotter, 1989). Die erste Erwahnung des Begriffs Hyste- 
rie (pnix hysterike) findet sich bei Hippokrates (460-375 v. Chr.; vgl. Ak- 
kerknecht, 1967; S.53ff.), er verstand darunter eine durch die Gebarmutter 
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hervorgerufene Erstickung. Als Symptome werden Stimm- und Sprachver- 
lust, Beklemmungs- und Angstzustande, Erstickungsempfindungen, ferner 
hysterische Blindheit, Taubheit, Lahmung usw. genannt. Auch unterschied er 
schon zwischen hysterischem und epileptischem Anfall und brachte die Vor- 
stellung einer sexuellen Atiologie ein in persistenten Fallen empfahl er Ehe- 
scli lie Bung und Schwangerschaft. Diese Ansicht beeinfluBte die Vorstellun- 
gen vor allem des spaten 19. Jahrhunderts nachhaltig (vgl. Catonne, 1994). 
Einstweilen aber wurden die Ideen Hippokrates von Platon in seinem Ti- 
maios in ein philosophisches Weltbild eingeprel3t,so daB die Hysterie in Ver- 
bindung mit der untergeordneten Rolle der Frau gebracht wurde (Schaps, 
1982, S. 22 f.). Die Hippokratisch-Platonischen Vorstellungen wurden von den 
rdmischen Arzten Aulus Cornelius Celsus und Aretaus von Kappadokien (30, 
bzw. 50 n. Chr.) in das romische Gedankengut ubernommen. SchlicBlich bra- 
chen Soranus von Ephesus (um 100 n. Chr.) und Galen von Pergamon mit 
der Theorie des wandernden Uterus; beide hielten aber an einer gynakologi- 
schen Ursache fest (Schaps, 1982, S.27ff.). Galen insbesondere ordnete der 
Hysterie vor allem eine sexuelle Atiologie zu. Er bereicherte den Hysterie- 
begriff auch um die „Satyriasis“ (Hypochondrie); dabei handelte es sich um 
eine bei Mannern vorkommende Erkrankung, die mit der Entwicklung kor- 
perlicher Symptome bei sexueller Abstinenz einherging und die sich durch 
Geschlechtsverkehr besserte. Mit Galen fand die logisch-empirische Medizin 
des Altertums ihr Ende; allerdings war Galen, wie Lain Entralgo (1951) her- 
ausarbeiten konnte, bis ins Hochmittelalter auch im christlichen Abendland 
wirksam, bis sein F.influB vom mittelalterlichen Mystizismus verdrangt 
wurde. 

1.1.2 Hysterie im Mittelalter und in der friihen Neuzeit 

Dieser Mystizismus war durch eine Verkniipfung moralisch-gesellschaftlicher 
und medizinischer Vorstellungen charakterisiert, genauso wie durch Bevor- 
zugung religioser statt medizinischer Theorien zur Erklarung von Erkrankun- 
gen (Hare, 1991). Es kam zu einer Zuschreibung von Schuld, das Hysterische 
wurde mit dem Bosen gleichgesetzt; Hysteriker wurden zu Damonen, Hexen, 
Teufeln. Das Standardwerk der damaligen Zeit, der Hexenhammer (mallaus 
maleficarum), verfaBt von Heinrich Kramer und James Springer (1494), liest 
sich wie ein Lehrbuch der Psychiatrie. Mentzos (1980) betont die wichtige 
und charakteristische Funktion der Uber-Ich-Entlastung durch Zuschreibun- 
gen auf externe ubermachtige Gewalten. 

Eine eher medizinisch ausgerichtete Vorstellung entwickelte erst Philippus 
Aureolus Bombast von Hohenheim (1493-1541) (Theophrastus Paracelsus). 
Er rechnete die Hysterie nicht mehr den gynakologischen Erkrankungen, 
sondern den Anfallsleiden zu. Dabei spielte der kosmisch-gesellschaftlich- 
seelische Gesamtzusammenhang der Frau eine bedeutende Rolle. Mit dem 
Englander Edward Jordan (1578-1632) begann die Geschichte der „neuroti- 
schen Storung" (Hare, 1991). Er akzeptierte zwar die Hypothese des erkrank- 
ten Uterus, entwickelte aber Thesen liber die Mechanismen der Erkrankung; 
er nahm unter anderem die sog. „vapours" an,Dampfe aus der Gebarmutter, 
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die im „Kopf" wirkten (Hare, 1991). Er trat auch als Erster fiir eine psycho- 
therapeutische Behandlung der Storung ein (Schaps, 1982). Sowohl Jordan 
als auch Robert Burton (1577-1640) leiteten damit auch eine neurologische 
Phase der Hysterie ein. SchlieBlich war es Charles Lepois (1563-1633) (Char- 
los Piso), der das Geschehen in den Kopf verlagerte und ausdriicklich auch 
Mannern zuschrieb. Diese Gedanken wurden von Thomas Willis (1622-1675) 
und Thomas Sydenham (1624-1689) weiterformuliert. Der letztere verlagerte 
das Krankheitsgeschehen vom Kopf erstmals in die Seele. Durch die Bemii- 
hungen Sydenhams und in der Tradition der damaligen Englischen Medizin 
(Hare, 1991; Nemiah, 1988, S. 80; Williams, 1990) wurde die Hypochondrie in 
die Nahe der Hysterie geriickt. Man verstand darunter eine hysterische Sto- 
rung, bei der hypochondrische Korperbeschwerden von Mannern geauBert 
wurden (Schaps, 1982 S.39). Die Gemiits- und Gefiihlsstorungen, die bisher 
noch als begleitend gesehen wurden, riickt der Italiener Giorgio Baglivi 
(1668-1707) in das Zentrum des Geschehens. Das 18. Jahrhundert schlieBlich 
kann man endgiiltig als das neurologische Jahrhundert der Hysterie bezeich- 
nen (Schaps, 1982, S. 40 f.). Die schon fortgeschrittenen Interpretationen von 
Baglivi wurden durch den maBgebenden Neuro-Physiologen und -Patholo- 
gen William Cullen (1710-1790) auf eine „neurosis“ im Sinne einer somati- 
schen Nervenerkrankung (Storung der nervosen Energie des Nervensy- 
stems) zuriickgeworfen. Erst sein Schuler Benjamin Rush (1745-1813) reha- 
bilitierte den psychosomatischen Hysteriebegriff. Mit der Weiterentwicklung 
des Konversionsbegriffs beschaftigt war der englische Arzt John Ferriar. Sei- 
ner Meinung nach handelte es sich dabei um einen allgemeinen Umwand- 
lungsprozeB, der aus der Grunderkrankung andere neue Erkrankungen mit 
ganzlich anderen Symptomen produzierte (Mace, 1992 a). Bedeutend fiir die 
spatere Beschreibung dissoziativer Phanomene und der Hypnose war auch 
der Arzt Franz Anton Mesmer (1734-1815). Mesmer promovierte 1755 in 
Wien und wandte 7 Jahre spater eine Behandlungsmethode mittels Magneten 
an, die er - wissend, dafi der gute Effekt nicht allein durch den Magneten 
hervorgerufen worden ist - „thierischen Magnetismus“ nannte. Spater ver- 
zichtete Mesmer auf die Verwendung von Magneten und Elektrizitat und 
wirkte offenbar durch Suggestion und durch Induktion hypnotischer Zustan- 
de. Mesmer wurde mehrmals verfolgt, gilt aber heute als der Pionier der 
Hypnose, die man anfangs „Mesmerisieren“ nannte. 

1.1.3 Hysterie im 19. Jahrhundert 

Im 19. Jahrhundert kam es zur Griindung der Psychiatrie, die mit dem Namen 
Philippe Pinel (1745-1826) verbunden war. Er trennte den Neurosebegriff 
Cullens ab von einem Synonym fiir geistig-seelische Storung „vesanie“, zu 
denen Hysterie und Hypochondrie gehoren. Unter Hysterie verstand er die 
Genitalneurose der Frau, unter Hypochondrie das mannliche Gegenstiick. 

Ein Pionier vor allem beziiglich somatoformer Storungen war Paul Briquet 
(Wolk, 1992 S. 150; Wise, 1992), der von einer Nervenkrankheit derjenigen 
Gehirnteile, die den Gemiitsempfindungen und Leidenschaften dienen, 
sprach. Hervorzuheben ist sein genauer empirischer Beobachtungssinn und 
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die detaillierte Beschreibung, die 1859 in seinem Buch „ Trait e clinique et 
therapeutique de Physterie" zum Ausdruck kamen. Wie Nemiah (1988) auf- 
zeigt, findet liber Briquet die Linie zur Beschreibung der somatoformen Sto- 
rung im DSM-III-R ihre Fortsetzung. Noch heute spricht man vom Briquet- 
Syndrom. 

1.1.4 Hysterie im 20. Jahrhundert 

Den Hohepunkt der naturwissenschaftlichen Phanomenologie der Hysterie 
erreichten wohl die Bemlihungen von Jean-Martin Charcot (1825-1893), des- 
sen Name mit dem Konversionssyndrom verbunden ist (Nemiah, 1988, S. 63). 
Dariiber hinaus erkannte er die Bedeutung der Hypnose ftir die Therapie 
(Schaps, 1982). Ftir ihn war Hysterie eine neurologisch-organische Erkran- 
kung, die mit einer neuromuskularen Ubererregung einherging. Seine Theo- 
rien zur Konversion bieten heute noch AnlaB ftir kontroverse Diskussionen 
(Widlocher & Dantchev, 1994); ihren Lehrer aber tibertroffen haben zwei 
seiner Schiiler - Freud und Janet: 

Vor allem ftir die Geschichte dissoziativer Phanomene hat der Franzose Piere 
Janet (1859-1947) Bedeutung erlangt. Er studierte diese Phanomene, pragte 
den Begriff, teilte die psychogenen Amnesien nach ihrer Ausdehnung ein 
(Balestrieri et ah, 1974) und beschrieb sie als Ergebnis einer Spaltung und der 
Einwirkung des gespaltenen Ganzen (Nemiah, 1988, S.64). Er erkannte be- 
reits die Bedeutung traumatischer Ereignisse ftir die Herausbildung der Dis- 
soziation (Putnam, 1991, S. 146). 

Der Fall Anna O.: 

Anna O., die von den Wiener Arzten Josef Breuer und Sigmund Freud be- 
handelt wurde, veranlaBte Freud zu wichtigen Uberlegungen. Von Charcot 
beeinfluBt, entwickelte Freud in der Arbeit nicht nur karthartische Behand- 
lungsmoglichkeiten, sondern im Gefolge auch die Prinzipien der Ubertra- 
gung-Gegentibertragung, auf die er dann seine „Studien tiber die Hysterie" 
(1895) aufbaute. 

Jaspers (Vgl. Wolk, 1992, S. 151) unterschied zwischen hysterischem Charak- 
ter und hysterischen Symptomen. Kretschmer (1944) sieht in der Hysterie 
eine Art archaischen Totstellreflex. 

Mit der Entwicklung der psychoanalytischen Theorie (von einer triebtheore- 
tischen zu einer „Objekt-Beziehungs-Theorie“) im amerikanischen Raum 
kam es zu einer zunehmenden Trennung zwischen dem Konversionsbegriff 
und der Hysterie. Unter Konversion verstand man die korperlichen Zustan- 
de, die eine Reaktion auf die psychische Krise darstellten (Mace, 1992 a). Der 
Hysteriebegriff selbst geriet zunehmend in Verruf. Nach Chodoff (1958) wur- 
de Hysterie zur „Beleidigung“, ein diskriminierender Terminus, der wenn 
moglich nicht mehr angewendet werden sollte, was letztlich mit der interna- 
tional vereinheitlichten Diagnostik psychischer Storungen unter stark ameri- 
kanischer Ausrichtung gelang. Obwohl man anfanglich den Begriff Hysterie 
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beibehielt, unterscheidet man seit Mitte des 20. Jahrhunderts konsequent zwi- 
schen dissoziativen und somatoformen Storungen. Im DSM-I (1952) spricht 
man von der psychoneurotischen Stoning (dissoziativer oder konversions- 
neurotischer Typus). Im DSM-II (1968) findet man den Begriff hysterische 
Neurose (dissoziativer oder konversionsneurotischer Typus), wahrend in den 
neuen Klassifikationssystemen (DSM-III-R, DSM-IV und ICD-10) dissozia- 
tive und klassisch konversionsneurotische Storungen eigene Klassen, ohne 
gemeinsamen Oberbegriff, darstellen. Der Begriff Hysterie ist verschwunden. 



2 Psychiatrische Klassifikation und psychodiagnostische Ansdtze 
hysterischer Storungen 

2.1 Klassifikation hysterischer Storungen 

In gegenwartigen psychiatrischen Klassifikationssystemen (DSM-IV und 
ICD-10) finden sich einst hysterische Erkrankungen in drei Storungsklassen 
wieder (hier grundsatzlich nach DSM-IV beschrieben). Dabei ist man sich 
nicht einig: Dissoziative und somatoforme Storungen sind im DSM-III-R, wie 
im DSM-IV getrennte Kategorien (Entitaten), wahrend diese im ICD-10 
unter einer Klasse nebeneinander gestellt werden (vgl. Wolk, 1992). 

2.1.1 Dissoziative Storungen 

Die Zuordnung von Syndromen zur Gruppe dissoziativer Storungen unter- 
scheidet sich im ICD-10 und im DSM-IV. Einige Konversionsstorungen (Be- 
wegungsstorungen, Krampfanfalle), die im DSM-IV als somatoforme Storun- 
gen gelten, werden nach ICD-10 dissoziativ genannt (Unterschiede zwischen 
ICD- und DSM-Diagnostik bezuglich der dissoziativen Storungen werden 
ausfixhrlich bei Garcia, 1990, und Wolk, 1992, diskutiert). 

Merkmale dieser Storungen sind Anderungen der integrativen Funktion von 
Identitat, Gedachtnis oder BewuBtsein. Obwohl die dissoziativen Storungs- 
formen eine eigene Krankheitsentitat darstellen, finden sich dissoziative Pha- 
nomene in der Normalbevolkerung (Ross, Joshi & Currie; 1990) gehauft bei 
vielen verschiedenen psychischen Storungen (Riley, 1988; Carlson & Arm- 
strong, 1994), am haufigsten bei posttraumatischer StreBstorung und disso- 
ziativen Storungen im engeren Sinne, so daB man von einem Kontinuum 
ausgeht, dessen oberes Ende die dissoziativen Storungen ausmachen (vgl. 
Putnam, 1991 S. 149). Die Erforschung des dissoziativen Kontinuums steht im 
engen Zusammenhang mit der Hypnoseforschung und dem Begriff des „Un- 
bewuBten“, sowie Theorien iiber verschiedene BewuBtseinszustande (Abse, 
1982). 

Die dissoziative Identitatsstorung (DID, friiher multiple 
Personlichkeitsstorung) 

Obwohl die Bezeichnung verandert wurde, haben sich die inhaltlichen Krite- 
rien der meistkritisierten Storung (Merskey,1995,S. 272) nicht geandert.nach 
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wie vor wird die Storung vorwiegend in Nordamerika diagnostiziert. Popular 
geworden ist sie aber viel mehr ob ihrer spektakularen Beschreibungen in 
der Sekundarliteratur und im Film (z. B. R. L. Stevenson’s Geschichte von Dr. 
Jekyll und Mr. Hyde oder „Zelig“ von Woody Allen). Ein ausfiihrliche Be- 
schreibung der Fallberichte findet sich bei Merskey (1995, S.276ff.). Geht 
man von Personlichkeit als Muster individueller Erinnerungen, Verhaltens- 
muster und sozialer Beziehungen aus, so kommt es bei Patienten mit dieser 
Storung zu einer Anhaufung von Personlichkeiten, dabei wurden bei etwa 
50 % 2 bis 10 verschiedene Personlichkeiten gefunden,bei der anderen Halfte 
sogar mehr (bis 100 Personlichkeiten, APA, 1994, S.485); die Anzahl spielt 
aber keine Rolle. Wesentlich ist, daB verschiedene Aspekte der Identitat des 
Patienten dissoziert sind. Der BewuBtheitsgrad dieser Aspekte (in Form von 
„Personlichkeiten") voneinander ist variabel, in Beziehung zur Au Ben we It 
kann nur jeweils eine der Personlichkeiten treten, dabei kann diese von un- 
terschiedlichen Personlichkeiten wahrgenommen - und sogar beeinfluBt 
werden. Diejenige Personlichkeit, die sich der Behandlung stellt, verfiigt uber 
gar kein oder nur geringes Wissen iiber die verschiedenen anderen Person- 
lichkeiten. Sie ist meist depressiv, angstlich, manchmal neurasthenisch, zwang- 
haft gut, masochistisch und zeigt kaum hedonistische Ziige, leidet unter psy- 
chophysischen Beschwerden und vor ahem unter Amnesien („verlorene 
Zeit“; vgl. Kluft, 1991, S. 166). Dieses zentrale Symptom ist bei der Storung 
besonders imponierend ausgepragt, findet sich aber auch bei anderen Zu- 
standsbildern (z. B. histrionische Personlichkeit, Konversionsstorung, Border- 
line usw.) in verschiedener Auspragung (Shoda, 1993). Zu unterschiedlichen 
Perioden kann jede der Personlichkeiten wechselnde Anteile an Zeit inneha- 
ben, in der sie die Verhaltenssteuerung iibernimmt. Die verschiedenen Per- 
sonlichkeiten unterscheiden sich hinsichtlich ihrer Geschlechtsmerkmale, Al- 
ter, IQ, Sehscharfe usw., auch konnen unterschiedliche psychische Storungen 
vorkommen. 

Die Personlichkeiten haben eine komplexe innere Struktur der Weltsicht und 
der Kognitionen, sie treten mit der Welt und untereinander in verschiedenste, 
oft sehr verwirrende Interaktionen (Kluft, 1991, S. 166). 

Forensische Aspekte der DID (nach Wilson, 1993, S. 185 f.) 

Der Fall des „Hillside Strangler 11 von Los Angeles spaltete die Expertenwelt. Insgesamt 
entdeckte man zwischen 1977 - 1979 zwolf Frauen, die von Kenneth Bianchi vergewaltigt 
und erwiirgt worden sind. Beim Verhor gab er vor, unter Amnesie zu leiden. Ein forensi- 
scher Hypnotiseur schlieBlich fand unter Hypnose eine zweite Personlichkeit namens 
Steve, von der Kenneth vorgab, nichts zu wissen. Der klinisehe Psychologe Martin Orne, 
einer der fiihrenden Experten auf dem Gebiet der klinischen Hypnose und der dissozia- 
tiven Storungen, konnte mit einem Trick beweisen, dafi Bianchi simulierte: In einem seiner 
Interviews lieB er so nebensachlich fallen, daB Patienten mit DID zumindest drei Person- 
lichkeiten haben, prompt entwickelte Bianchi eine dritte Personlichkeit: Billy. Dartiber- 
hinaus gelang es Orne nachzuweisen, daB Bianchi sich ein immenses Wissen liber Psycho- 
pathologie angelesen hatte und begutachtete ihm Simulation, worauf Bianchi schuldig 
gesprochen wurde. 
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Die BeeinfluBbarkeit durch Hypnose, die Moglichkeiten zur Simulation der 
Storung und Uberschneidungen in der Diagnostik (z. B. mit PTSD und Bor- 
derline Storung) erschweren die Diskussion um diese Storungsform. Wah- 
rend vor allem von der europaischen Psychiatrie die Entitat der Storung 
kritisiert wird (vgl. Merskey, 1995, S 305 ff.), wird diese in Deutschland auch 
propagiert (vgl. Huber, 1995). 

Dissoziative (friiher psychogene) Amnesie 

Es kommt plotzlich zu einer Unfahigkeit, wichtige personliche Daten zu er- 
innern; viel starker als bei einer ausgepragten VergeBlichkeit. Dabei unter- 
scheidet man nach DSM-IV: Die lokalisierte Amnesie (meist in Zusammen- 
hang mit einem traumatischen Ereignis), die selektive Amnesie (es wurden 
nicht alle Ereignisse vergessen), viel seltener dagegen sind die generalisierte 
und kontinuierliche Amnesie (APA, 1994). Es entstehen aber keine Schaden 
an Gedachtnisfunktionen im engeren Sinn, lediglich Ereignisse personlicher 
und psychologischer Relevanz konnen nicht mehr erinnert werden (Ba- 
lestrieri et ah, 1974). 

Hirnorganische Traumata konnen zu einer Gehirnerschiitterung mit Amne- 
sie fiihren. Die Abgrenzung einer derart verursachten Amnesie von einer 
psychogenen Amnesie kann schwierig sein, insbesondere da sich das Vorhan- 
densein einer traumatischen Gehirnschadigung in Zusammenhang mit emo- 
tionalen Schwierigkeiten als pradisponierende Symptomatik fur dissoziative 
Amnesien herausgestellt hat (Merskey, 1995, S. 116). 

Die dissoziative Fugue (friiher psychogene Fugue) 

Manche Patienten mit amnestischen Zustanden verfallen in eine rege Reise- 
tatigkeit, sie nehmen eine andere Identitat an und konnen sich an die ur- 
spriingliche nicht erinnern. Die neue Identitat ist meistens extrovertierter 
und geselliger, wahrend die urspriingliche eher als unauffallig, ruhig und gut 
angepaBt gelten kann. Die Storung halt meist nur kurz an. Merskey (1995, 
S. 114ff.) fiihrt nach seinem Literaturiiberblick die Bedeutung depressiver 
Verstimmungen bei diesem seltenen Storungsbild an. Differentialdiagno- 
stisch sind Dammerzustande bei organischem Hintergrund (z. B. bei Epilep- 
sien, bei Diabetes mellitus) in Erwagung zu ziehen. 

Depersonalisationsstorung 

Der Patient erlebt anhaltend oder wiederkehrend eine veranderte Selbst- 
wahrnehmung, Teile seines Korpers werden in ihrem AusmaB als verandert 
erlebt, das Gefiihl fiir die eigene Wirklichkeit andert sich. Diese Storung darf 
nicht Symptom einer anderen psychischen Erkrankung (Schizophrenic, De- 
pression, Angststorung, Temporallappenepilepsie und andere, organische 
Storungen) sein; unter dem Gefiihl der Depersonalisation kann der Patient 
massiv leiden, wobei hauptsachlich Angst, aber auch Derealisationsphanome- 
ne, Depressionen, Hypochondrie und SubstanzmiBbrauch in Folge auftreten 
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konnen. Im ICD-10 fallt diese Storung nicht in die Gruppe dissoziativer Syn- 
drome. 

Storung mit dissoziativer Trance und Besessenheit 

Diese Storungsgruppe gehort zu der im DSM-IV vorgeschlagenen diagnosti- 
schen Kategorie, fiir die noch weiterer Forschungsbedarf zur Aufnahme in 
das DSM besteht, wahrend die Symptomatik im ICD-10 bereits aufgenom- 
men wurde. Die Phanomene sind bei Mitgliedern der nordamerikanischen 
und europaischen Bevolkerung selten, sonst aber auf der Welt in vielfaltigen 
Formen vorhanden. Ein Beispiel dafur ist Amok, ein Trancezustand, in dem 
der davon Ergriffene gegen Menschen und Tiere gewalttatig wird. Meist 
besteht eine retrograde Amnesie. Li et al. (1992) beschreiben chinesische 
Patienten mit dissoziativer Trance mit folgenden klinischen Merkmalen: 
Identitatsverlust, Amnesie und emotionale Storungen. Bei Amoklaufern in 
den industrialisierten Landern,so zeigen Adler et al. (1993) in ihrer inhaltsa- 
nalytischen Studie an 196 Fallen aus der deutschen Presse, lassen sich in 108 
von 196 Fallen psychiatrische Storungen feststellen: Am haufigsten paranoid 
halluzinatorische Storungen, Intoxikationen und psychopathische Storungen, 
aber auch Wahnerkrankungen und Affekthandlungen; die Bedeutung disso- 
ziativer Trancezustande la!3t sich aus dieser Studie nicht belegen. 

Dissoziative Storung - nicht naher bezeichnet 

Darunter versteht man Storungen mit dem vorherrschenden Merkmal eines 
dissoziativen Symptoms. Als Beispiele werden angefiihrt: Gansersyndrom (es 
handelt sich dabei um eine „Darstellung einer psychischen Storung"; die 
Kranken machen systematisch vieles verkehrt, sind zeitlich und ortlich des- 
orientiert, beantworten Fragen inadaquat (Vorbeireden) und leiden unter 
Analgesie. Ganser beobachtete diese Phanomene an drei Gefangenen der 
Strafanstalt Halle (vgl. Allen & Postel, 1994); Derealisation ohne Depersona- 
lisation, Zustande nach Folter, Gehirnwasche usw.. 

Allen dissoziativen Storungen gemeinsam sind dysphorische Verstimmungen, 
wie sie auch bei depressiven Patienten vorkommen; auch sozialer Riickzug 
und neurovegetative Symptome sind bei beiden Erkrankungen beobachtbar. 
Schlaf und Psychomotorik dagegen weisen andere Charakteristika auf: Dis- 
soziative Storungen sind starker verbunden mit Angstgefuhlen beim Schla- 
fengehen und beim Erwachen, a u Be idem wird ein haufigeres Erwachen wah- 
rend der Nacht beobachtet. Bei der Major Depression steht hingegen viel 
starker die psychomotorische Retardierung im Vordergrund. Vergleicht man 
Personen mit dissoziativen Storungen mit Manikern so fallt eine vergleich- 
bare Agitation und Reizbarkeit auf, auch kognitive Verzerrungen treten bei 
beiden Gruppen auf. Maniker unterscheiden sich aber durch quantitativ we- 
niger Schlaf und mehr Energie nach dem Erwachen. Auch im Vergleich mit 
akuten Psychosen sind Gemeinsamkeiten und Unterschiede beobachtbar. 
Wahrend bei dissoziativen Storungen Wahn und Halluzinationen mehr auf 
vergangenen Traumata beruhen, sind diese bei einer psychotischen Erkran- 
kung eher bizarr. Akustische Halluzinationen werden bei dissoziativen Sto- 
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rungen meist als vom Inneren des Kopfes kommend wahrgenommen. Eine 
erhohte Komorbiditat besteht vor allem mit SubstanzmiBbrauch, EBstorun- 
gen und anderen Suchterkrankungen, kann aber auch mit anderen psychi- 
schen Erkrankungen auftreten. Fur alle hysterischen Storungen besonders 
schwierig erweist sich die Abgrenzung von simulierten (vorgetauschten) Sto- 
rungen (z. B. Rentenbegehren, Selbstverstiimmelungstendenzen, Miinchhau- 
sensyndrom usw.) und komplexen, schwer diagnostizierbaren organischen 
Erkrankungen, was einer eigenen Betrachtung bedarf und den Rahmen der 
Ausfiihrungen hier sprengt (vgl. Merskey, 1995, S. 91 ff.). 

Beispiel I 

Eine 27jahrige Dame wendet sich hocherregt und vollig hilflos an den Hotelportier eines 
Grand-Hotels in Siidfrankreich. Sie wisse nicht, wo sie sich befinde, wie sie hier hergekom- 
men sei, warum sie iiberhaupt ihren Heimatort verlassen habe. Sie konne sich an kein 
Detail der Fahrt und auch an keinen Grund daftir erinnern. Sie sei als Sekretarin in einem 
groBeren Konzern beschaftigt. Eine hirnorganische Untersuchung (einschlieBlich EEG) 
ergibt keinen pathologischen Befund. Wahrend einer hypnotischen Sitzung hellt sich die 
Amnesie bei der Patientin auf und sie gibt an, sie sei ihrem Chef, mit dem sie ein sexuelles 
Verhaltnis unterhalte, nachgefahren; dieser Mann halte sich mit einer anderen Frau (wie 
sich spater herausgestellt hat, war es sogar seine eigene, was die Patientin aber nicht 
wuBte) im besagten Hotel auf, und sie muBte als Sekretarin die Reise fur ihn buchen. 



2.1.2 Somatoforme Storungen 

Im Vordergrund stehen Storungen, die aufgrund der somatischen Beschwer- 
den eine organische Erkrankung nahelegen, fur die aber keine organischen 
Ursachen zu finden sind. Es handelt sich dabei um folgende Storungen: Kon- 
versionsstorung (im ICD-10 unter den dissoziativen Storungen), Somatisie- 
rungsstorung (friiher das Briquet Syndrom), undifferenzierte somatoforme 
Storung, somatoforme Schmerzstorung und somatoforme Storung nicht na- 
her bezeichnet. 

Weiters beinhaltet diese Gruppe auch Storungen, die mit Fehlperzeption und 
Fehlinterpretation korperlicher Phanomene zu tun haben wie: Hypochon- 
drie, korperdysmorphe Storung. 

Fur das Verstandnis dieser Storungen wird auf die umfassende Darstellung 
im Kapitel „Somatoforme Storungen“ von W. Rief in diesem Band verwiesen. 

Beispiel II 

Ein liber 40 Jahre alter katholischer Priester verliert plotzlich wahrend der Predigt seine 
Stimme. Nur krachzend und beinahe unverstandlich kann er seine Ansprache - es handel- 
te sich um das Evangelium von Christus und der Ehebrecherin - zu Ende fiihren. Die 
Storung wird von mehreren Facharzten begutachtet; es findet sich kein organisches Sub- 
strat dafiir. Sie ist jedoch so beeintrachtigend - auch im Schulunterricht etc. -, daB der 
Priester verse tzt wird. An dem neuen Wirkort sucht er erneut verschiedene Arzte auf, einer 
von ihnen kann erheben, daB der Kranke mit der Frau eines Gemeinderates an seinem 
friiheren Wirkort eine sexuelle Beziehung hatte, die bekannt geworden ist. Nach den 
Aussprachen klingt die Aphonie allmahlich ab. 
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2.1.3 Histrionische Personlichkeitsstdrung 

Erste aus der Psychoanalyse stammende Beschreibungen finden sich bei Wit- 
tels (1930,1931) und Reich (1933; vgl. Mentzos, 1980, S.45). Eine umfassende 
Darstellung der Problematik ist dem Kapitel uber Personlichkeitsstorungen 
in diesem Buch zu entnehmen. 

Beispiel III 

Eine Arbeitskollegin begleitet ihre 32jahrige Mitarbeiterin an die Klinik, weil diese in letzter 
Zeit vermehrt Schwierigkeiten im Btiro biete; sie fordere ihre Vorgesetzten durch ihre 
Koketterie heraus, erzahle den einen Tag die ganze Zeit von ihren privaten Abenteuern 
in tiberspannt enthusiastischer Weise anstatt zu arbeiten und verzweifelt am nachsten Tag 
iiber ihre Unfahigkeit, weil sie im Biiro nichts leiste und ihre amourosen Geschichten zum 
groBten Teil doch nur erfunden seien. Die Arbeitskollegin hat den Eindruck, daB weder 
der eine tiberschaumende Gefiihlsausbruch noch das Verzweifeltsein echt seien. Sie habe 
den Verdacht, daB von ihrer Arbeitskollegin alles nur „gespielt“ sei. Jetzt habe sich die 
Situation im Biiro zugespitzt, und die Kollegin habe Selbstmorddrohungen ausgestoBen. 
Diese selbst gibt zunachst lachelnd an, es gehe ihr ausgezeichnet, wobei sie den von ihrer 
Kollegin geschilderten Vorfallen im Biiro gegentiber eine uneinfiihlbare Unbekiimmert- 
heit an den Tag legt, als ginge sie dies alles nichts an. Nach langerem Gesprach gesteht sie, 
an Konzentrationsstorungen zu leiden und - ja! - gelegentlich launisch zu sein. SchlieBlich 
springt sie erregt auf und wird gegentiber ihrer Arbeitskollegin und dem Arzt aggressiv. 
Sie wolle weder iiber sich sprechen noch brauche sie eine Therapie. 

AuBenanamnestisch ergibt sich folgendes Bild: die Patientin - ein Einzelkind - lebt mit 
ihrer Mutter in bescheidenen Verhaltnissen. Der Vater ist verungltickt, als sie 5 Jahre alt 
war. Damals war sie in einem Kinderballett und muBte der finanziellen Situation wegen 
ihre weitere Ausbildung aufgeben. Sonst wurde sie von der Mutter verwohnt und aller 
Lebensschwierigkeiten enthoben. Ihre schon friihzeitig auffallig gewordenen exzentri- 
schen Einstellungen und Verhaltensweisen hatte die Mutter toleriert und teilweise bewun- 
dert. Dies betraf auch ihre zum Teil verheiBungsvollen sexuellen Herausforderungen, die 
von ihr ausgingen, aber letztendlich nie erftillt wurden. Sie hatte deswegen viele Freunde, 
die rasch wechselten, jedoch keine dauerhafte Beziehung. Vor kurzem wurde ihr vom 
behandelnden Arzt ihrer Mutter mitgeteilt, daB diese sterbenskrank sei. 

2.1.4 Exkurs: Massenhysterie und epidemische Hysterien 

Die Darstellungsformen hysterischen Verhaltens variieren iiber Zeit und 
Kulturen: Hysterische Anfalle sind gegenwartig viel seltener als zur Jahrhun- 
dertwende. Eine besondere Rolle spielen Katastrophen und Kriege: Bereits 
B. Rush (1788; Schaps, 1982, S.43) veroffentlichte einen Bericht iiber den 
EinflnB des Unabhangigkeitskriegs auf die Menschen. Wahrend im 1. Welt- 
krieg Dammerzustande und Zitterneurosen haufig waren, kamen diese im 2. 
kaum vor. Amnesien fanden sich aber auch gehauft bei britischen Indiensol- 
daten (Abse, 1966 zit. in Balestrieri et al, 1974). Dafiir fanden sich im 2. Welt- 
krieg haufig Konversionsstorungen, aber eher bei Soldaten aus Deutschland, 
England und den USA, wahrend sie bei Soldaten der ehemaligen UdSSR und 
Japan nicht zu finden waren (vgl. Wolk, 1992). 

Sirois (1982) fand in seinem Jahrhundert-Literaturiiberblick (1872- 1972) 78 
Falle von Massenhysterien in der Weltliteratur beschrieben. Im Mittelalter 
sind im Zusammenhang mit Hexenverfolgungen sehr haufig epidemische 
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Hysterien bekannt geworden. In der Gegenwart kommen diese noch immer 
vereinzelt vor. Beispiele dafur sind „latah“ oder „koro“. 

KORO (Syn. kattow, kura): 

Aus dem Indonesischen, bezeichnet den Schildkrotenkopf, was als Symbol fur diese Sto- 
rung gilt. Es handelt sich dabei um eine in der Dritten Welt vorkommende Storung im 
Sinne einer Dysmorphophobie, bei der mannliche Patienten eine Schrumpfung ihres Penis 
wahrnehmen. Im akuten Zustand kommt es zu einer Verkiirzung der Penislange mittels 
intraabdominellen Zugs. Psychopathologisch laBt sich Koro vor allem als akuter Angstzu- 
stand beschreiben, bei dem es, wie bei anderen pathologischen Angstzustanden, zu Wahr- 
nehmungsfehlern und Fehlbeurteilungen kommt (Chowdhury, 1993). Zusatzlich leiden in 
einer Stichprobe an 60 indischen Patienten mit Koro 75 % an weiteren psychiatrisch 
auffalligen Storungen (im Vordergrund Hysterie und Angststorungen, aber auch Schizo- 
phrenien) (Chowdhury, 1990). 

Im Prinzip handelt es sich bei alien Massenhysterien um ahnliche Phanomene 
(Sirois, 1982). Betroffen sind mehrheitlich adoleszente Schulmadchen (vgl. 
Rockney & Lemke, 1994; Small et al. 1991). Die Hysterie beginnt schnell, 
manchmal wiederholend, und geht mit diffusen Angstzustanden und Konver- 
sionssymptomatik einher. Risikofaktoren sind Hyperventilation, psychischer 
oder physischer StreB, aber vor allem, wenn der Ausbruch der Storung bei 
einem Freund beobachtet wird (Small et al., 1991). Gruppendynamische Pro- 
zesse und Bindungen also, sowie kollektive Phantasien spielen dabei eine 
Rolle. 

Vergleiche zwischen Hysterikern in Afrika und Europa bestatigen eine Kul- 
turabhangigkeit der Symptome (Pierloot & Ngoma, 1988). Afrikanische Hy- 
steriker weisen mehr pseudopsychotische und manische Ziige auf, wahrend 
Europaer eher depressiv sind. Psychosoziale StreBfaktoren sind bei beiden 
Gruppen Ausloser. Ein Versuch einer Systematisierung der Symptomatik in 
Massenhysterien mit primaren Angstcharakter und solchen mit primar mo- 
torischen Auffalligkeiten fruchtet derzeit noch nicht (AliGome, Guthrie & 
McDermott, 1996). 

In den letzten Jahren kommt es wieder zu verstarkten Berichten iiber Mas- 
senhysterie, vor allem aus dem sudasiatischen Bereich (Chakraborty, 1993; 
Castillo, 1994 a,b). Neben der Medizin beschaftigt man sich vor allem in An- 
thropologie, Soziologie und Ethnomedizin mit diesem Phanomen. Aus diesen 
Richtungen kommt verstarkt der Hinweis auf die Bedeutung gesellschaftli- 
cher, sozialer und okonomischer Umweltbedingungen fur die Entstehung 
dieser Hysterie (Abusah, 1993; Killingsworth & Palmer, 1995; Bartholomew, 
1994 b). Bartholomew (1990) will den Begriff der Massenhysterie dutch den- 
jenigen der kollektiv hervorgerufenen Emotion ersetzt wissen und kritisiert 
auch die personenzentrierte Krankheitszuweisung bei diesen Plttinomcnen 
(Bartholomew, 1993, 1994 a,b). 

AhschlieRend sei zu bemerken, dafi diese Problematik auch in westlichen 
Kulturen, in deren spezifischer Farbung immer wieder auftaucht, denkt man 
z. B. an Clubbings in der Jugendszene oder aber an die Thematik des rituellen 
KindesmiBbrauchs in Sekten (Brenner, 1994; Jonker & Jonker Bakker, 1992; 
Victor, 1992). 
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2.2 Psychodiagnostische Ansdtze und Methoden 

Hysterische Zustandsbilder werden zumeist mit klassischen klinischen Tests 
untersucht. Gacano, Meloy & Heaven (1990) untersuchen verschiedene For- 
men von Personlichkeitsstorungen (Histrioniker vs. NarziBtcn vs. Patienten 
mit antisozialer Personlichkeitsstorung) mit dem Rorschachtest. 

Im psychiatrisch-klinischem Alltag wird meistens der MMPI (deutsch von 
Gehring & Blaser, 1982) eingesetzt. Die Hysterieskala des MMPI miBt vor 
allem den Hang zur Konversion auf der Basis der Verdrangung emotionaler 
Konflikte und der Somatisierung. 

Wetzel et al. (1994) zeigen in einer Studie mittels MMPI, daB Patienten mit 
dem Vollbild des Briquetsyndroms sowohl mehr somatische als auch mehr 
psychisch/interpersonelle Auffalligkeiten aufweisen. Erhohte Skalenwerte in 
den Skalen Hysterie, Hypochondrie und Depression finden sich bei chroni- 
schen Schmerzpatienten (Inan, Soykan & Tulunay, 1994; Strassberg et al., 
1992; Sherman et al., 1995), auch bei bekanntem schmerzverursachendem 
organischem Geschehen. 

Neuere Ansatze, die fur die Konversionsstorung relevanten Alterationen und 
Merkmale zu bestimmen (Lazare-Kriterien, vgl. Lazare, 1981) und diese da- 
mit ansatzweise reliabel zu explorieren, erscheinen vielversprechend (vgl. 
Sharma & Chaturvedi, 1995). 

Die bereits erwahnten Arbeiten Siillwolds fiihrten zu Veroffentlichung des 
Hypochondrie-Hysterie-Inventars (HHI; Siillwold, 1995), das fiir Forschung 
in diesem Bereich und fiir praklinische diagnostische Zwecke gut geeignet 
erscheint. Die Skalen messen die Konstrukte: ,,Generalisierte Sorge um den 
Gesundheitszustand", „Angst vor Ansteckung, bzw. dauerhafte Sorge, krank 
zu sein", „Sensibilitat, Suggestibility und zwanghafte Gedanken in bezug auf 
Symptome schwerer Erkrankungen“ als fiir die Hypochondrie beschreiben- 
de Dimensionen und „Geltungsstreben (bzw. im Mittelpunkt der Aufmerk- 
samkeit stehen wollen)“ sowie .demonstrative Tendenzen" als hysteroide 
Zuge. 

Die am haufigsten verwendeten Selbstbeurteilungsfragebbgen zur Erfassung 
dissoziativer Phanomene im klinischen und nichtklinischen Bereich sind der 
DES (Dissociative Experiences Scale, Bernstein & Putnam, 1986) und der 
QED (Questionnaire of Experiences of Dissociation, Riley, 1988). Der DES 
besteht aus 28 Items, die verschiedene dissoziative Phanomene beschreiben. 
Anhand einer Prozentskala (0-100 %) soil der Proband entscheiden, wie hau- 
fig er die jeweilige Erfahrung gemacht hat. Der QED besteht aus 26 Items 
mit einer stimmt/stimmt nicht Skala. Im Gegensatz zum DES wurde der QED 
an einer Normalpopulation entwickelt. Beide Skalen haben sich in verschie- 
denen Untersuchungen als reliable MeBinstrumente erwiesen (vgl. Carlson 
& Armstrong, 1994). Deutsche Ubersetzungen der Instrumente wurden im 
Rahmen von Diplomarbeiten an der Universitat Jena vorgenommen (Engel- 
mann, 1996; Wolfradt & Steinfurth, 1996) 
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Wahrend sich die Fragebogen QED und DES auch auf normale dissoziative 
Phanomene beziehen, basieren das DDIS und das SCID speziell auf klini- 
schen Kriterien fiir dissoziative Storungen, wie sie im DSM-III und DSM-IV 
beschrieben werden. Das Dissociative Disorder Interview (DDIS; Ross, 
1989) setzt sich aus 131 Items zusammen und weist ein ja/nein-Antwortfor- 
mat auf. Neben Fragen zur Dissoziation enthalt das Interview Fragen Uber 
sexuellen MiBbrauch und andere Traumata, uber paranormale Erlebnisse 
und uber die Diagnosen Borderline-Storung, Somatisierungsstorung, Major 
Depression. Das SCID (Structured Clinical Interview for DSM III-Dissocia- 
tive Disorders, Steinberg, 1992) besteht aus 250 Items und ist damit ein sehr 
aufwendiges Verfahren. 

Bei Untersuchungen mit dem Rorschachtest zeigten sich auffallende Ant- 
worten bei Patienten mit Multiplen Personlichkeitsstorungen bzw. Dissozia- 
tiven Identitatsstorungen. Zum einen fanden sich eine groBere Anzahl von 
traumatischen Antworten, zum anderen seltene Blut- und Aggressionsant- 
worten. 

Im MMPI zeigen Personen mit MPS/DIS haufig hohe Werte in Skala 8 (Schi- 
zophrenic) und in der F-Skala. 

Beide Tests sind aber nicht in der Lage, eindeutig zwischen MPS/DIS und der 
Borderline-Storung oder anderen psychotischen Storungen zu unterschei- 
den. 

Eine Erfassung der histrionischen Persdnlichkeitsstorung im Sinne der Anfor- 
derungen moderner psychologischer Diagnostik war bis dato kaum moglich. 
Einige der da fur notwendigen Instrumente erschienen erst vor kurzem im 
deutschen Sprachbereich: 

Bei den meisten Instrumenten handelt es sich um standardisierte Interviews 
an hand der DSM-Kriterien. Trotzdem gibt es hier keinen Grund fiir Optimis- 
mus, da die Uberschneidung hier mit anderen Personlichkeitsstorungen und 
Achse-I-Storungen, wie erwahnt, die reliable und valide Diagnostik er- 
schwert. Dariiber hinaus gelten folgende diagnostischen Probleme, die auch 
fiir andere Personlichkeitsstorungen gelten: 

- Generalisierbarkeit, oder wie oft ist „haufig" auftretendes Verhalten? 

- Wie wird dem Patienten unzugangliches Verhalten diagnostiziert und be- 
wertet? 

- Wie lange dauert zeitlich stabiles Verhalten? 

- Wie wird Inflexibility und UnangepaBtheit diagnostiziert? 

Interaktionstheoretische Ansatze (Benjamin, 1996), klingen in diesem Be- 
reich vielversprechend, miissen sich in ihrer Brauchbarkeit und Durchfiihr- 
barkeit aber erst klinisch bewahren. 
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3 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

Wahrend zur Jahrhundertwende hysterische Symptome so haufig waren, daB 
Hellpach (1904) von der „allgemeinen Hysteriefahigkeit“ sprechen konnte, 
wird heute Uber dieses Krankheitsbild viel seltener berichtet. Schon Hoff, 
Berner und Ringel (1956) haben darauf aufmerksam gemacht, daB hysteri- 
sche Storungen zu durchschaubar geworden und daB deshalb andere Storun- 
gen an ihre Stelle getreten seien. (Man konnte hinzufiigen, nicht nur andere 
Storungen, sondern auch andere Bezeichn ungen.) Auch Ernst (1959) hat fest- 
gestellt, dafi aus der Hysterie ein anderer Neurosentypus geworden sei, wobei 
er in seiner Nachuntersuchung nicht nur andere neurotische Syndrome, son- 
dern auch psychosomatische Leiden beobachten konnte. Er spricht von ei- 
nem Syndromwandel von der Hysterie zur Organneurose oder zum psycho- 
somatischen Leiden, oft auch auf dem Weg liber neurasthenische oder de- 
pressive Zustande. 



3.1 Verlauf 

Phasische und intermittierende Verlaufe seien bei hysterischen Storungen 
haufiger als kontinuierliche, wiewohl oft keine scharfen Grenzen gezogen 
werden konnen. Ein akuter Beginn spricht eher fur spatere Intermissionen, 
d. h. fur einen phasischen Verlauf; hingegen zeige ein unscharfer Beginn eher 
einen kontinuierlichen Verlauf an. Der Verdacht auf unentdeckte korperliche 
Grundlagen eines hysterischen Syndroms liege besonders dann nahe, wenn 
massive und nachhaltige hysterische Symptome nach Phasen von aus- 
drucksarmeren neurotischen Erscheinungen manifest werden. 

Das Erstmanifestationsalter von Patienten mit psychogenen Paresen und 
psychogenen Anfallen wird zwischen 15 und 25 Jahren (Maxion et ah, 1989) 
angegeben. Auch Sirois (1982) betont die ersten Jahre der Adoleszenz fur das 
Auftreten hysterischer Storungen, wobei schon E. Kretschmer Pubertat als 
Priifstein fur konstitutionelle Regelwidrigkeiten angesehen hat. 

Bereits Janet (1889) verstand unter Dissoziation eine Reaktion auf (trauma- 
tischen) StreB, die allerdings eine Predisposition von Seiten des Patienten 
erfordert, was die Diskussion dissoziativer Storungen in Zusammenhang mit 
posttraumatischen StreBsyndromen bringt. 

Dissoziative Storungen beginnen in der friihen Kindheit (dissoziative Identi- 
tatsstorung) oder im friihen Erwachsenenalter (Depersonalisationsstorung), 
oder direkt im Zusammenhang mit traumatischen Ereignissen wie allgemei- 
nen Katastrophen, schweren psychosozialen Belastungen (dissoziative Fugue 
und Amnesien). Der Verlauf ist bei der dissoziativen Identitatsstorung und 
bei der Depersonalisationsstorung chronisch schleichend, die Prognose 
schlecht, die Beeintrachtigung (besonders bei der dissoziativen Identitatssto- 
rung) massiv. Bei der psychogenen Fugue und Amnesie dauert die Storung 
kurz, die Prognose ist gut. 
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3.2 Epidemiologie 

Phanomene, wie dissoziative Identitatsstorung und dissoziative Amnesie, tre- 
ten haufiger bei Frauen auf (vgl. z. B. Pu et al., 1986). Bei Patienten mit disso- 
ziativer Identitatsstorung la!3t sich eine Haufung in der Verwandtschaft ersten 
Grades erkennen (APA, 1994). Die Konversionsstorung ist kulturabhangig, 
derzeit haufiger in Entwicklungslandern (Hafeiz, 1986). So wird in der Arbeit 
von Folks et al. (1984) (zit. in Merskey, 1986) im psychiatrischen Konsiliar- 
dienst in allgemeinen Krankenhausern die Rate mit 5 % angegeben, von Ha- 
feiz im Khartoum Hospital 10 %; Srinath et al. (1993) finden in einer kinder- 
und jugendpsychiatrischen Stichprobe in Indien Inzidenzraten von 30,8 % bei 
stationaren und 14,8 % bei ambulanten Kindern und Jugendlichen im Alter 
von 5 bis 16 Jahren; wie auch immer, die Angaben sind - wahrscheinlich auf- 
grund diagnostischer Traditionen - unterschiedlich. Hafeiz (1986) erklart die 
hohe Inzidenz in Entwicklungslandern durch die konservative Ausrichtung 
der Gesellschaft, durch Vorherrschen von Korpersprache und nonverbaler 
Kommunikation, durch die hohe Anzahl nicht berufstatiger Frauen, die damit 
verbundene groBe Abhangigkeit von Eltern und Gatten und durch den Ein- 
HuB der streng hierarchisch strukturierten Familie. Im DSM-IV wird die Pra- 
valenz zwischen 11 bis 300 pro 100.000 in der allgemeinen Bevolkerung und 
mit 1-3 % bei ambulanten Patienten im allgemeinen Krankenhaus angegeben. 



3.3 Nosologie 

Der Versuch, eine homogene Persbnlichkeitsstbrung bei Patienten mit Kon- 
versionsstorungen zu erfassen, hat bisher zu keinem Resultat gefiihrt. Kinzl, 
Biebl & Rauchegger (1988) haben zwar eine Homogenitat in Hinblick auf 
die Symptomatik und das betroffene Organ erheben konnen, jedoch eine 
massive Heterogenitat in Hinblick auf die Persdnlichkeitsstrukturen und die 
Psychopathologie. Eine Studie an 54 (40 Frauen, 14 Manner) Patienten mit 
Konversionsstorung von Sharma & Chaturvedi (1995) zeigt die enge Asso- 
ziation von Konversionsstorungen mit oft erst nachtraglich zu diagnostizie- 
renden organischen Storungen, ebenso die Rolle von emotionalen StreB vor 
dem Ausbruch der Erkrankung und die der sekundaren Psychopathologie 
(vor allem Depressionen und Angstzustande). Dagegen zeigten sich hysteri- 
sche Personlichkeitsziige oder das „la belle indifference“,genauso wie gestor- 
te Sexualitat als in dieser Untersuchung nicht relevant. 

Fur Angaben zur Epidemiologie und Nosologie der iibrigen somatoformen 
Storungen, sowie der histrionischen Personlichkeitsstorung wird auf die ent- 
sprechenden Kapitel im Lehrbuch verwiesen. 



4 Erklarungsansatze 

Im folgenden sollen einige Ansatze zum Verstandnis der besprochenen Pha- 
nomene beleuchtet werden, die die Entwicklungen in der modernen Hyste- 
rieforschung und die offenen Fragen skizzieren. 
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Eines der Kernprobleme im Verstandnis der Natur dissoziativer Storungen 
ist das Zusammenspiel zwischen traumatischen Noxen und Personlichkeits- 
disposition: 

Eine Reihe von Autoren betonen dabei vor allem die Bedeutung des Ausma- 
Bes der Traumata fur die Entstehung der dissoziativen Storungen (z. B. Kirby, 
Chu & Dill, 1993: bei Patienten mit korperlichem und sexuellem MiBbrauch; 
Terr, 1991: bei Traumata in der Kindheit; Putnam et ak, 1986: von Seiten der 
Patientenberichte bei dissoziativer Identitatsstorung; Marmar et ak, 1994: bei 
Kriegsveteranen;Loewenstein & Putnam, 1988: bei Patienten mit komplexen 
Anfallsgeschehen) und verstehen so dissoziative Storungen als Form eines 
posttraumatischen StreBsyndroms (PTSD): 

Sexueller Mifibrauch bei dissoziativen Storungen 

Russel (1983) untersuchte 930 Frauen mit dissoziativen Storungen auf sexuellen MiB- 
brauch in der Kindheit: 16 % der Frauen berichteten, vor dem 18. Lebensjahr intrafami- 
liaren sexuellen MiBbrauch erlebt zu haben. Etwa 1/3 der Untersuchungsteilnehmerinnen 
wiesen eine Episode extrafamiliaren sexuellen MiBbrauchs auf und 4.5 % der Frauen 
waren Betroffene eines Vater- oder Stiefvaterinzests. 

Herman und Schatzow (1987) untersuchten 53 Inzestpatientinnen auf Amnesieerfahrun- 
gen. Neben schweren Gedachtnisliicken beztiglich des sexuellen MiBbrauchs (28 % der 
Frauen) und dem Auftreten von teilweisen Amnesien (64 %), wurde ein Zusammenhang 
zwischen Amnesie und Alter zu Beginn des MiBbrauchs, zu Dauer und AusmaB festge- 
stellt. Etwa 3/4 der Patientinnen konnten den MiBbrauch eindeutig belegen. 

Albach (1993) ermittelte in einer Studie mit 100 Inzest opfern, daB 29 % der Frauen den 
MiBbrauch fiir einige Zeit vollkommen vergessen hatten; dies betraf vor allem Frauen mit 
hohen Dissoziationswerten. Mehr als die Halfte dieser Inzestopfer (59 %) hatten Schwie- 
rigkeiten, sich an MiBbrauchdetails zu erinnern. 

Tatsachlich erreichen Patienten mit PTSD den hochsten Dissoziationsscore 
in einer Stichprobe psychiatrischer Patienten (Riley, 1988), wenngleich 
psychiatrische Patienten generell starker als die Normalbevolkerung Qber 
solche Phanomene berichten. So ist Dissoziation, neben Angst, eines der 
Kernsymptome dissoziativer Storungen (vgl. Kapitel Qber PTSD in diesem 
Buch). Kritik an dieser Verwobenheit kommt von einer Untersuchung an 
Holocaustuberlebenden (Yehuda et ak, 1996). Zwar zeigten sich bei Uberle- 
benden mit PTSD ebenfalls hohere Dissoziationsscores, die Dissoziation 
stand aber nicht in Zusammenhang mit dem AusmaB des Traumas. So stutzt 
sich die Forschung auf die Rolle der Suggestibility als Personlichkeitsfaktor 
und mehr oder weniger in diesem Zusammenhang die Bedeutung neurobio- 
logisch/physiologischer Faktoren. 



4.1 Suggestibilidt und neurobiologisch/physiologische Forschung bei der 
Dissoziation 

Hilgard (1974) versuchte in seiner „Neodissoziationstheorie des geteilten 
BewuBtseins" dissoziative Phanomene in Form eines Modells der kognitiven 
Kontrollstrukturen zu erklaren. Dabei gibt es untergeordnete Verarbeitungs- 
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systeme, die ein gewisses MaB an Einheitlichkeit, Dauerhaftigkeit und Funk- 
tionsautonomie aufweisen. In der Regel interagieren diese Systeme mitein- 
ander, unter bestimmten Umstanden konnen sie aber auch isoliert auftreten. 
Eine iibergeordnete Kontrollinstanz regelt die Interaktion und Konkurrenz 
der Strukturen. Des weiteren muB eine zentrale Uberwachungs- und Kon- 
trollstruktur vorhanden sein, die ein Wechseln der hierarchischen Verhaltnis- 
se zwischen den Subsystemen je nach Anforderung an die Person ermoglicht. 
Bei der Dissoziation tritt nach seiner Meinung ein Zustand in Kraft, bei dem 
mehrere kognitive Verarbeitungssysteme getrennt voneinander arbeiten. So 
ist es moglich, daB Phanomene wie eine Diskrepanz zwischen physiologi- 
schen Befunden und verbalen Berichten bzw. Verhaltensweisen wahrend der 
Hypnose auftreten. Kruse & Gheorgiu (1989) fiihren die bestehende Ambi- 
valenz, die dem Phanomen Dissoziation entgegengebracht wird, auf die In- 
kompatibilitat mit den Grundannahmen der Informationsverarbeitungsme- 
tapher zuriick. Um den Gultigkeitsbereich der Dissoziation nicht nur auf 
Ausnahmesituationen zu beschranken, versuchen sie, die dissoziativen Pro- 
zesse mit dem Hintergrund der Selbstorganisationstheorie zu sehen. Nach 
dieser Theorie stehen Subsysteme nicht in einem eindeutigen, kausalem 
Uber- und Unterordnungsverhaltnis, sondern sie sind heterarchisch angeord- 
net. Auch neuere neurophysiologische Erkenntnisse stiitzen diese Theorie 
und gehen davon aus, daB die Grundorganisation des Gehirns eine divergente 
und parallele Verarbeitungsform bedingt. Dies bedeutet, daB voneinander 
unabhangige BewuBtseinsstrome moglich sind. Somit ist das Vorhandensein 
mehrerer „Ichs“ keineswegs ungewohnlicher als die Existenz eines „Ich“,das 
Phanomen „dissoziativer Identitatsstorung" nicht erklarungswurdiger als das 
Phanomen „Personlichkeit“ an sich. Cardena (1994) unterscheidet folgende 
Grundkonzepte: Dissoziation kann zum einen verstanden werden als unbe- 
wuBte oder nicht-integrierte mentale Elemente und Systeme. Dissoziation 
kann aber auch eine Veranderung des BewuBtseins bedeuten, bei der eine 
Trennung und ein Losen vom Selbst oder von der Umgebung erfahren wird. 
Ein drittes Konzept versteht unter Dissoziation einen Abwehrmechanismus, 
der darauf abzielt, Informationen, die Angst oder Schmerz verursachen, zu 
verleugnen. Putnam (1991) und Ray et al. (1992) zeigen, daB dissoziative 
Phanomene durchaus in der Bevolkerung verbreitet sind. Diese sind: Tagtrau- 
me, teilweise Amnesie, Depersonalisationserlebnisse, Verleugnung, Trance 
usw.. Rhue und Lynn (1991) diskutieren eine Form adaptiver Phantasie, die 
auf verschiedene Art und Weise als Copingmechanismus genutzt werden 
kann. Dissoziation bezeichnen sie als zielgerichtete Aktivitat, die auf die Re- 
gulation interner Erfahrungen gerichtet ist und es der Person ermoglicht, 
negative Affekte zu reduzieren und problematische Aspekte des Selbst zu 
verleugnen. Schumaker (1991) sieht den dissoziativen ProzeB als Filter, der 
die Komplexitat der einlaufenden Informationen reduziert und aus dem Cha- 
os eine kiinstliche Ordnung entstehen laBt. Die Informationen, die fur das 
Individuum schadlich sein konnten, werden dissoziiert. Diese kiinstliche Ord- 
nung, die eine MiBwahrnehmung der Welt bedeutet, fiihrt dazu, daB wir uns 
gliicklicher und weniger depressiv fiihlen und zu mehr Leistung fahig sind 
(Taylor, 1986). 
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Rossi (1986) verweist auf milde Dissoziationszustande, die uns jeden Tag 
begegnen: Die sogenannte „Highway-Hypnose“, Student mit glasigem Blick, 
der weit weg zu sein scheint oder die Hausfrau, die gedankenversunken in 
it) re Kaffeetasse starrt. Personen konnen diese Momente bewuBt herbeifiih- 
ren und fordern, in dem sie ihre Anfmerksamkeit vollstandig kanalisieren. 
Wir dissoziieren uns auf diese Weise weg von Quellen externalen Stresses 
(z.B. auch weg von Langeweile) und reduzieren so die Risiken kognitiver 
Uberladung und die Belastung,die auf unser autonomes Nervensystem wirkt. 
Dissoziation ermoglicht es uns, effektiver bei einer kleinen Anzahl von men- 
talen Aufgaben zu verweilen und ihnen unsere uneingeschrankte Aufmerk- 
samkeit zu schenken (Ludwig, 1983). 

Religiose Praktiken nutzen haufig diese Kapazitaten des Menschen und er- 
reichen dam it (in Verbindung mit geeigneten Suggestionen) eine mentale 
Gesundheitsprophylaxe. Studien zeigen, daB Glaubige eine hohere Lebens- 
zufriedenheit und ein geringeres Suizidrisiko aufweisen. AuBerdem leiden sie 
seltener unter emotionalem DistreB, Unruhezustanden und Krankheiten 
psychosomatischer Natur (Schumaker, 1991). 

Auf der Suche nach neurophysiologisch/biologischen Determinanten wird in 
drei Teilbereichen geforscht (Putnam, 1991): 

a) Erforschung moglicher Zusammenhange zwischen Epilepsie und Dissoziation. Dieser 
Ansatz geht auf Charcot zuriick. Obwohl es Zusammenhange zwischen Temporallap- 
penepilepsien und dissoziativen Zustanden gibt, ist der dissoziative ProzeB nicht auf ein 
zerebrales Krampfgeschehen zuriickzuftihren. 

b) Erforschung des moglichen Wechsels der zerebralen Dominanz im Zusammenhang mit 
Wechsel der „Personlichkeiten“. Obwohl es bei Patienten mit Kommissurendurchtren- 
nung keine dissoziativen Phanomene wie Personlichkeitsspaltungen gibt, spricht einiges 
fur die konsequente Erforschung des Phanomens, wobei besonders der Zusammenhang 
zwischen Hemispharizitat und Konversionssymptomatik interessiert. 

c) Physiologische Korrelate bei BewuBtseinsveranderung, Hypnose und Dissoziation. Auf- 
grund von EEG Studien gibt es vorsichtig zu interpretierende Hinweise, daB sowohl 
Hypnose als auch dissoziative Zustande das neurophysiologische System der Wahrneh- 
mung verandern. Dabei dtirfte es nicht zu spezifischen Markern kommen, sondern zu 
einer gesteigerten Variabilitat der Aktivitat des Sensoriums. Neurochemisch dtirfte eine 
Dysregulation der serotonergen Systeme, sowie der endogenen Opiatrezeptoren vor- 
liegen. Aufgrund der Ahnlichkeiten zu hypnotischen Phanomenen wird es mit solchen 
gleichgesetzt ( = autohypnotisches Modell der Dissoziation). Die Weiterentwicklung 
dieses Ansatzes ist das BewuBtseins-Zustands-Modell, dessen Grundlage die Annahme 
einer traumatisch induzierten Unterbrechung in der Modulationsfahigkeit von BewuBt- 
seinszustanden ist (vgl. Flor et al., 1990). 

Steinberg (1991) geht von einem „underarousal“ (im Sinne von Lader & 
Wing, 1964) bei primaren Depersonalisationsstorungen aus. Moderne psy- 
chophysiologische Untersuchungen unterstreichen das Angstkonzept. Lader 
(1982) unterscheidet zwischen Patienten mit akuten Konversionssymptomen 
und solchen mit chronischen. In autonomen Parametern laBt sich eine Diffe- 
renzierung zwischen den beiden Gruppen insofern treffen, als Patienten mit 
akuten Krankheitserscheinungen unteraktiviert erscheinen, solche mit chro- 
nischen Erscheinungen (Astasie,Abasie,hysterischen Lahmungen und anas- 
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thetischen Symptomen) hingegen iiberaktiviert. Lader & Sartorius (1968) 
heben hervor, daB sich chronische Hysteriker selbst als signifikant angstlicher 
einschatzen, als dies durch eine objektive Beurteilung durch einen Psychiater 
erhoben wurde, angstlicher aber auch als Patienten mit Angstzustanden al- 
lein. Die physiologische Aktivierung stimme dabei mit den Selbst- 
einschatzungsskalen tiberein. 

Zur Frage genetischer Faktoren bei Hysterien: Shields (1982) stellt in seiner 
Ubersicht divergierende Befunde dar, die er in Zusammenhang mit den ver- 
schiedenen vielfaltigen Formen der Storung bringt. So gibt es keine Hinweise 
fur genetische Bedingungen bei dissoziativen und konversiven Hysteriefor- 
men. Dagegen finden sich Hinweise auf Personlichkeitsstorungen, die selbst 
wieder ein erhohtes Risiko fur die hysterische Symptombildung darstellen. 
In einer neueren Arbeit bestatigt Torgersen (1985) an 14 monozygotischen 
und 21 dizygotischen norwegischen Zwillingen eine familiare Haufung von 
somatoformen Storungen, die aber nicht genetisch weitergegeben werden. 
Erwahnenswert erscheint auch eine Haufung von Angststorungen, im spezi- 
ellen generalisierten Angstzustanden, bei den Zwillingen somatoform Er- 
krankter. 

Die Bedeutung der Organismusvariablen (Kanfer & Phillips, 1970) wird ge- 
rade bei hysterischen Storungen bis heute diskutiert. Freud sprach vom Ent- 
gegenkommen der Organe, Adler von der Organminderwertigkeit. In einzel- 
nen Studien werden immer wieder derartige Hinweise angefiihrt; Wilson et 
al. (1988) beschreiben ein abnormes AusmaB der Saureexposition im Osopha- 
gus und Osophaguskrampfe bei Patienten mit globus hystericus. Studien, die 
uber Einzelfallberichte oder kleinere Patientenstichproben hinausgehen, 
fehlen allerdings. 

Berner (1982) hat darauf verwiesen, daB viele Neurosen auf Mischbilder 
leichteren Grades zuriickgefiihrt werden konnen. Insbesondere beim Vorlie- 
gen eines hysterischen Charakters konne man oft eine abrupt wechselnde 
Wertaktualisierung (Launenhaftigkeit), ein Schwanken zwischen Enthusias- 
mus und Verzweiflung, zwischen motorischer Enthemmung und Hemmung 
konstatieren, wie sie fur Mischbilder charakteristisch seien. Olivennes (1987) 
hat liber einige derartige Falle berichtet, dabei aber eine theoretische Anna- 
herung an psychoanalytische Theorien versucht. 

E. Kretschmer (1944) brachte hysterische Reaktionen mit Instinkten in Zu- 
sammenhang. „Vollhysterien“ treten vorzugsweise in solchen Situationen auf, 
die das Triebleben beriihren, bei erotischen Konflikten und bei Gefahr. Als 
angeborenes Konstanzverhalten (Kretschmer, 1971) konnen derartige Primi- 
tivschablonen bei Tier und Mensch freigesetzt werden und sich in vielerlei 
Formen (vom Totstellreflex bis zur Scheinschwangerschaft) manifestieren. 



4.2 Psychophysiologie bei Konversionshysterie 

Psychophysiologische Untersuchungen der Hysterie fallen in zwei Gruppen: 
Studien, die grundsatzlich nach „Aktivierung“ forschen, und solche, die psy- 
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chophysiologische Mechanismen der Konversion untersuchen. Es finden sich 
keine homogenen Befunde, was durch die Heterogenitat der Hysterien er- 
klart werden kann. Allerdings fand man Veranderungen der Rezeptorsensi- 
tivitat vor allem mittels somatosensorischer Stimulation. Meares & Horvath 
(1972) unterschieden hysterische Patienten mit akuter und chronischer Kon- 
versionsstorung. Die Patienten mit akuter Storung boten keine Beeintrachti- 
gung der Fahigkeit, auf akustische Reize zu habituieren, wahrend solche mit 
chronisch hysterischen Storungen eine massive Beeintrachtigung der Habi- 
tuation auf wiederholte Tone zeigten. Mit diesem Befund unterstutzten die 
Autoren Charcots Hypothese, daB die Verminderung der Fahigkeit, sensori- 
sche Daten zu synthetisieren, die zentrale Storung in der Hysterie sei. 

Konversionen sind haufiger auf der linken Korperhalfte zu finden (vgl. Stern, 
1977; Sharma & Chaturvedi, 1995). Inwieweit nun diese Phanomene mit einer 
moglichen Blockierung der rechten Hemisphere korrespondieren, bleibt 
aber eher noch spekulativ. Umgekehrt gibt es Hinweise auf das Vorkommen 
von Konversionsstorungen nach Verletzungen der dominanten Hirnhemi- 
sphare (Drake, 1993). 



4.3 Psychodynamische Theorien 

4.3.1 Sigmund Freud, Josef Breuer und Anna O. 

Uber den Umweg der Behandlung einer hysterischen Frau mit Hypnose kam 
Freud zu folgenden Einsichten: Bedeutung eines Traumas in der Kindheit, 
Abspaltung im hypnoiden Zustand, dadurch fehlendes Abreagieren, patho- 
gene Reminiszenzen (Beziehung zwischen der Konversion und dem Konver- 
sionsgeschehen). Die Therapie bestand im BewuBtmachen der Erinnerung 
samt begleitenden Affekten. Im folgenden wurden die Konzepte Abwehr, 
Widerstand, Verdrangung in Bezug auf die Konversion entwickelt. SchlieBlich 
verstand Freud die Hysterie als Regression in die odipale Phase der psycho- 
sexuellen Entwicklung. Wie Sigmund Freud in einem Brief an C. G. Jung vom 
6.12.1906 mitteilt, wolle er nicht einmal behaupten, „daB jede Hysterie so 
(durch Psychoanalyse, die Autoren) heilbar ist, geschweige denn alles was 
man so heiBt. Da mir gar nichts an der Ermittlung der Heilungsfrequenz lag, 
habe ich haufig auch Falle, die ans Psychotische streifen, oder Wahnformen 
(Beachtungswahn, Errotungsangst u. a.) in Behandlung genommen und da- 
bei wenigstens gelernt, daB die gleichen Mechanismen viel weiter reichen als 
nur bis zu den Grenzen von Hysterie und Zwangsneurose“. 

Wie bekannt, ging es Freud ja nicht um die Beschreibung einzelner neuroti- 
scher Storungen, sondern um die Aufdeckung der, wie er meinte, hinter i linen 
stehenden gleichen Mechanismen unter besonderer Wiirdigung der lebens- 
geschichtlichen Entwicklung (Kiceluk, 1992). Die Bedeutung odipaler Fixie- 
rung fiir die Entstehung der Hysterie wurde immer mehr kritisiert (Mentzos, 
1980); die Konstrukte des primaren und sekundaren Krankheitsgewinns spie- 
len auch heute noch eine groBe Rolle. Primarer Gewinn hysterischen Verhal- 
tens ist die Uberwindung von Schuld- und Schamgeftihlen,Triebbefriedigung 
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ohne Strafe, narziBtischer Gewinn und das Ausfiillen der inneren Leere. Als 
sekundaren Gewinn bezeichnet man die vermehrte Zuwendung, Schonung 
und Versorgung des Patienten, aber auch eine indirekte Frustrationsabfuhr. 

Zentral ist dabei die Angst als Ergebnis einer direkten physiologischen Trans- 
formation sexueller Energie oder Libido. Es kommt zu einer Blockierung, 
wenn die Energie nicht abgefiihrt wird. Konversion ist eine Methode der 
direkten Abfiihrung dieser Energie. Eine weitere Verfeinerung kam mit der 
Einfuhrung des NarziBmus, worunter Freud Konversionssymptome als se- 
kundare Verarbeitungsform (primar sind megalomane Phantasievorstellun- 
gen) der narziBtischen Libido verstand (Nemiah, 1988, S.82). 

4.3.2 Mentzos Konzept der Selbstreprasentation 

Hysterische Phanomene seien weder an odipale Fixierung gebunden, noch 
gehen sie mit einer Ich-Schwache einher, auch die Rolle eines „Inneren Kon- 
flikts“ sei nicht unbedingt von zentraler Bedeutung. Zentral ist die Darstel- 
lung des Selbst vor sich und seiner Umwelt, Hysterie ist der Modus der 
Konfliktverarbeitung, die Selbstreprasentanz des Hysterikers ist zielgerichtet 
und auf die Entlastung durch primaren und sekundaren Krankheitsgewinn 
fixiert. 

Hysterische Storungen finden sich auch bei oraler und narziBtischer Fixie- 
rung und konnen auch bei Ich-starken Menschen unter besonders belasten- 
den kritischen Lebensereignissen ausbrechen (Wolk, 1992). 



4.4 Dimensionale Aspekte der Hysterie 

Mit Slavney (1990) sollte man davon ausgehen, daB Hysterie weniger das ist, 
was jemand hat, sondern das, was jemand ist und was jemand tut. Celani 
(1976) bezeichnet fur die Entwicklung der Hysterie Faktoren in der Soziali- 
sation im Sinne eines interpersonellen Stils mit kultureller, sozialer und inter- 
personeller Pragung als ausschlaggebend. Der Hysteriker mul3 vor dem Hin- 
tergrund der Lebensgeschichte gesehen werden. Diese Einbettung der Sto- 
rung des Fiihlens, Denkens, Handelns in die Perspektive der Entwicklung des 
Patienten stellt einen neueren Beitrag der Psychiatrie zur Therapie der Hy- 
sterien (= „Perspektivismus" nach Wise, 1992) dar. 

Inwieweit ist nun hysterisches Verhalten von personlichkeitspsychologischem 
Standpunkt aus zu sehen: 

Fur Eysenck (1982, Ubersicht), der von neurotisch hysterischen Patienten 
ausgeht, reichen drei Annahmen zur Beschreibung der Hysterien aus: 

- Das Prinzip des Annaherungs-Vermeidungskonfliktes ist giiltig; 

- Hysteriker sind an der Dimension „Extra-/Introversion“ und „Neurotizis- 
mus" als extrovertiert und neurotisch zu beschreiben; 

- Extrovertierte konditionieren aufgrund ihrer neuronalen Minderaktivie- 
rung (Eysenck, 1967) schlechter als Introvertierte, dies gilt auch fur iiber- 
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geordnetes Verhalten wie die Internalisierung von Normen (damit erklart 
Eysenck die Uber-Ich-Konflikte). 

Aufgrund dieser drei Prinzipien kommt es beim Hysteriker zu Verhalten, das 
zielorientiert und von einer geringen Hemmung getragen ist. Er hebt sich 
vom dysthymen Patienten ab und ahnelt dem Psychopathen (antisoziale Per- 
sonlichkeitsstorung). Dies allerdings konnte bei der hysterischen Personlich- 
keit der Fall sein, steht aber im Widerspruch zu der hohen Komorbiditat mit 
Depressions- und Angsterkrankungen bei den Hysterikern. 

Wolpe (1958) stiitzt sich auf Eysencks Hypothesen vom extrovertierten Men- 
schen. Diese haben folgende Charakteristika: 

1. Wenn sie angsterregenden Stimuli ausgesetzt sind, reagieren sie mit einem 
relativ niedrigem AusmaB an Angst, so daB auch andere Reaktionen ein- 
treten konnen und vorherrschend sind. 

2. Wenn Angst und andere Reaktionen simultan bei diesen Menschen auftre- 
ten, werden Reize konditioniert, auf die andere Reaktionen erfolgen als 
Angst. 

Als zentralen Punkt sieht Wolpe die Konditionierung in StreBsituationen und 
zwar die Konditionierung von neurotischen Reaktionen, die nicht in 
Angstantworten bestehen, wiewohl Angst ebenfalls konditioniert werden 
kann. Dieses geringe Vorherrschen von Angst konne auch „la belle indiffe- 
rence" erklaren, die bei Hysterikern zu finden ist. Uma et al. (1990) finden 
bei einer Untersuchung an 70 Kindern in Indien, daB konversionshysterische 
Phanomene bei den jungen Patienten einhergehen mit einer Angstreduktion. 

Siillwold (1987, 1990) untersucht den Begriff der Hypochondrie und Hysterie 
aus allgemeinpsychologischer Sicht. Er geht von einer Kontinuumsstorung 
aus, deren Enden klinische Relevanz besitzen. Dabei zeigen sich deutlich zwei 
unabhangige Phanomene: Hypochondrie und Hysterie. Bei ihm ist Hysterie 
durch das abnorm gesteigerte Bediirfnis nach Beachtung, gekoppelt mit psy- 
chischer Unechtheit (man spricht von starker Affekterregbarkeit bei geringer 
Nachhaltigkeit der Gefiihle), sowie Erlebnishunger bei geringer Erlebnisfa- 
higkeit gekennzeichnet. 

Die Neigung zu Konversionssymptomen (Sensibilitatsstorungen und psycho- 
gene Anfalle) bildet eine selbstandige orthogonale Dimension und ist nicht 
notwendig mit dem zentralen Merkmalskomplex der hysterischen Person- 
lichkeit verkniipft. Hysterische Personlichkeitseigenschaften sind mit Extra- 
version, einer gewissen Aggressivitat, sowie Unbekiimmertheit und sozialer 
Kontaktfreudigkeit assoziiert, im hohen Lebensalter nimmt die Hysterie ab. 
Grundsatzlich ist zwischen Hypochondern und Hysterikern zu unterschei- 
den, vielleicht handelt es sich sogar um gegensatzliche Strukturen. Diese 
personlichkeitspsychologischen Ansatze Siillwolds erfahren auch von psych- 
iatrisch klinischer Seite starke Beftirwortung, wenngleich es auch hier auch 
gesellschaftlich unterschiedliche Nuancen gibt (siehe Abbildung 1) 
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Abbildung 1 

Charakteristika von hysterischen Frauen in Indien 
nach einer Untersuchung von Shirali und Bharti (1993) 




Alter unter 35 Jahren, die Patientin- 
nen sind arm, meist ungebildet, ver- 
heiratet, vom landlichen Gebiet, be- 
rufstatig und Hindus. 

Die meisten verfiigen nur iiber ei- 
nen lebenden Verwandten. Die Va- 
ter werden als autoritar und engstir- 
nig beschrieben. 

Viele Frauen leiden unter starkerem 
StreB als nicht-hysterische Geschwi- 
ster oder mannliche Verwandte. 

Es werden mehr negative Life- 
events als positive berichtet. Aus 
projektiven Tests ergeben sich Hin- 
weise auf starkeres sexuelles Verlan- 
gen, Streben nach Geselligkeit und 
Aggression im Vergleich zu den 
„nicht hysterischen Verwandten' 1 . 



Abbildung 2 (gegenliber) 

Im Laufe des Lebens entwickelt jeder Mensch mehrere Personlichkeiten, mit deren Hilfe 
er Aufgaben bewaltigt, die sich seiner Entwicklung stellen; sie sind in ihrer Auspragung 
abhangig von genetischer Disposition, friihen Erfahrungen und Konditionierungsvorgan- 
gen. Steht der einzelne nun vor Situationen, die seine Selbstorganisation - die entwickelte 
oder vorherrschende Personlichkeit - bedrohen, so ist eine Betonung von Personlichkeits- 
eigenschaften moglich und wahrscheinlich, die seine histrionisch narziBtisch-dissoziative 
Personlichkeit verfestigen, wozu ihn die extravertierte Disposition pradestiniert. Den In- 
trovertierten wird es eher zu einer hypochondrisch somatoformen dissoziativen Person- 
lichkeit hinfiihren. Die weitere Entwicklung zum Vollbild der Hysterie bzw. zu demjenigen 
der Hypochondrie verlauft nun iiber mehrere Schritte und Stufen, von denen jeweils eine 
Riickkehr in die LebensstraBe moglich ist. Da aber die bedrohende Situation oft nicht 
gemeistert werden kann, erfolgt jeweils wieder eine Riickkehr in die Symptomlaufbahn, 
die der (Entwicklungs)-Zeitachse entgegengesetzt ist. Dieser Circulus vitiosus ist durch 
das Wiederauftreten bestimmter Symptome charakterisiert. Erst wenn durch Therapie 
(oder vielleicht auch durch entsprechende Entwicklungsschritte) das Selbstwertdefizit 
behoben wird, kann die weitere Lebenslaufbahn in Richtung einer gesicherten Lebenser- 
fiillung und Stabilitat fortgesetzt werden. 
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4.5 Synopsis 

Die folgende Abbildung 2 soil iibersichtlich wiedergeben, wie die Entstehung 
von hysterischen und hypochondrischen Symptomgruppierungen von den 
Autoren gedacht wird. 
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Das folgende Fallbeispiel soil diesen Ansatz verdeutlichen: 

Fallbeispiel zu Abb. 2: 

Eine 27jahrige Patientin kam zur psychiatrisehen Ambulanz mit vordergriindig depressi- 
ven Beschwerden. Zu diesem Zeitpunkt besuchte sie einen Lehrgang fur medizintechni- 
sche Berufe im ersten Ausbildungsjahr. 

Uber das depressive Erscheinungsbild der Patientin hinaus fielen eine Reihe von Sympto- 
men auf, die fiir eine psychotherapeutische Behandlung sprachen: MedikamentenmiB- 
brauch, Riickzugstendenzen, soziale Schwierigkeiten, Probleme mit intimen Beziehungen 
und den Eltern und schlieBlich ein fur das Alter ungewohnlich schlechter beruflicher und 
privater Werdegang. Dabei wurde im Rahmen der psychotherapeutischen Behandlung 
bald klar, daB es sich nicht, wie die Patientin gerne glauben machen wollte, um ein Problem 
der sozialen Kompetenz oder eines Leistungsdefizits im engeren Sinn handelt. 

Die Patientin stellte sich der psychotherapeutischen Behandlung sehr ambivalent gegen- 
iiber, wollte sich nicht fur oder gegen die Therapie entscheiden. Uber mehrere Stunden 
hinweg breitete sie dieses Szenario im Sinne eines Appetenz-Aversions-Konfliktes aus und 
begriindete schlieBlich die Entscheidung fiir die Therapie mit zunehmender Verschlechte- 
rung der depressiven Symptomatik und von auBen (Schulkollegen) wahrgenommener 
Druckerhohung. 

Schon die diagnostische Abklarung im Rahmen der Therapie war auBerst schwierig. 

Laut ihren Angaben wuchs die Patientin bei den GroBeltern auf (die GroBmutter stellt 
heute noch die engste Bezugsperson dar), wurde mit 7 Jahren gegen ihren Willen von den 
Eltern zuriickgeholt. Dort muBte sie sich sehr friih um den 6 Jahre jiingeren Bruder 
kiimmern und solidarisierte sich mit ihm gegen die Eltern. Der Vater ist Alkoholiker, die 
Familie hat unter seinen Exzessen zu leiden. Die Familie war sehr bemiiht, im kleinstad- 
tischen Bereich die Fassade nach auBen zu wahren. 

In der Schule hatte sie Schwierigkeiten im Umgang mit Gleichaltrigen und konnte sich 
nicht richtig integrieren. Die Mittelschule beendete sie mit der Matura und studierte dann 
einige Semester Medizin. Im Zuge des Zusammenbruchs einer intimen Beziehung machte 
sie mit 21 Jahren einen Suizidversuch mit stationarem Aufenthalt im Landesnervenkran- 
kenhaus. Danach brach sie das Medizinstudium ab und jobbte in einem Fitnesscenter. 
Einige Monate seit Behandlungsbeginn begann sie eine Ausbildung zur Medizintechni- 
schen-Assistentin, sie fiel in der Schule auf, und man legte ihr eine psychotherapeu- 
tisch/psychiatrische Behandlung nahe. 

Auf motivationaler Ebene imponierte eine durchgangige passive Struktur: so attribuiert 
die Patientin Bezugspersonen fiir ihre Entscheidungen als tragend und lehnt eigene Ent- 
scheidungen und die Ubernahme von Verantwortung ab. Beispielsweise entschloB sie sich 
nach einigen Monaten, die Ausbildung abzubrechen und inszenierte ihren „RausschmiB 
aus der Schule". Wenn diese Manipulation der Mitmenschen nicht mehr gelingt, werden 
schwierige Situationen und Konflikte uber psychische Symptome bewaltigt (Abbruch des 
Medizinstudiums durch Depression und Suizidversuch, Manipulation von Beziehungen 
uber Beschwerden usw.). 

Immer wieder beteuert die Patientin das schlechte Selbstwertgeftihl, die Darstellungswei- 
se ist dabei narziBtisch egozentriert, die Patientin oszilliert zwischen Selbsterniedrigung 
und Selbsterhohung, zwischen Ich-naher, kongruenter und Ich-ferner, distanzierter Selbst- 
darstellung. 

Auf emotionaler Basis agiert die Patientin sehr stark, die Ausdrucksweise ist iiberemotio- 
nalisierend, die Emotionen verandern sich in ktirzester Zeit innerhalb des gesamten Spek- 
trums. Diese Art der Darstellung verfiihrt den Therapeuten auf die Schwankungen einzu- 
gehen, der Patientin zu folgen, sich einzulassen, jeder Schritt der Annaherung allerdings 
wird mit abrupter Ablehnung und mit angstlichem (fast wiitendem) Agieren von ihr 
abgelehnt. Die Patientin bestraft ihre Umwelt fiir das Verhalten, nach dem sie sich so sehr 
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sehnt. So entwickelt sich ein Verhaltnis zwischen einem Lehrer aus der Schule und der 
Patientin. Sie beschreibt sich in diesem System manchmal als hilflos-fordernd (der Mann 
moge ihr doch in der Schule helfen) bis iibermachtig-helfend (der hat viel mehr Probleme 
als ich, er ist viel schwacher, ich muB ihm helfen). 

Diese Analysen ftihren zu einer Hierarchie von therapeutischen Zielen. die sich von der 
Verfestigung der Patientin in privaten und beruflichen Bereichen liber die Stabilisierung 
des Selbstwerts bis hin zur Erweiterung der kommunikativen Ressourcen reichen. 

Dem entgegen agierte die Patientin in der Therapie heftig, aber ineffizient, sie variierte 
dabei die Compliance nach Gutdiinken. So engagierte sie sich vordergrlindig sehr stark in 
die Therapie, zeigte intensive emotionale Reaktionen und versuchte die Einzelsitzungen 
sehr oft zu verlangern (man hatte oft den Eindruck, sie „sauge den Therapeuten fast aus“). 
Trotzdem hatten die Stunden kaum Konsequenzen fur die Patientin: sie hielt sich nicht an 
die „Hausaufgaben“, und variierte den Besprechungsinhalt von Stunde zu Stunde so 
dramatisch, daB ein effektives Bearbeiten von Problembereichen nicht moglich war. 
Selbst kleinste Verhaltensanderungen waren kaum moglich, da die Stoning selbst in die- 
sem Agieren zum Ausdruck kam. MaBnahmen zur Zielerreichung werden eingebunden in 
das Wechselspiel zwischen Ablehnung und Vergotterung anderen Menschen gegentiber in 
einem Szenario, von dem die Patientin iiberzeugt ist, daB es die einzige „Art, mit anderen 
in Beziehung zu treten und dabei zu iiberleben“, ist. 

Das Verhalten der Patientin im therapeutischen ProzeB selbst ist genuin auf die Stabilisie- 
rung des Problemverhaltens gerichtet, da die Therapie das fur die Patientin nahezu Un- 
mogliche verlangt: das Einlassen auf eine (therapeutische) Beziehung und das Aufgeben 
von fiir sie als essentiell notwendig erachteten Uberlebens- und Manipulationsstrategien. 



5 Therapeutische Ansatze zu hysterischen Storungen 
5.1 Allgemeine therapeutische Strategien 

Die Therapieempfehlungen, die Bleuler bei hysterischen Storungen macht, 
bestehen in alten und einfachen Behandlungsmethoden: Suggestion, Hypno- 
se und Nichtbeachtung symptomatischer Verhaltensweisen. Die Verfahren 
erlauben dem Patienten seine Symptome aufzugeben, ohne sein Gesicht zu 
verlieren; allerdings muB ihm geholfen werden, sich mit seiner ihn bedrohen- 
den Situation anders zu konfrontieren als bisher. Die akute Symptomatik 
klingt meist nach wenigen Sitzungen ab. Das Hauptaugenmerk der therapeu- 
tischen Anstrengungen sollte sich auf die Unfahigkeit des Patienten richten, 
auf Dauer Konfrontationen produktiver bewaltigen zu konnen als mit hyste- 
rischen Einzelsymptomen oder Ausbriichen seiner hysterischen Persdnlich- 
keit. Da der Hysteriker die Beziehung zu anderen Menschen schwer belastet, 
seien diese nun Therapeuten, Arzte oder Lebenspartner (Uberblick bei 
Mentzos, 1980),liegt eine auf soziales Lernen abgestimmte Gruppentherapie 
nahe (Valko, 1976). Demnach ist die Bearbeitung von Gefiihlen, die der hy- 
sterische Patient im Therapeuten auslost (Gegeniibertragung), von aus- 
schlaggebender Bedeutung: Das Heilende kann im richtigen Reagieren des 
Therapeuten im Rahmen von Ubertragung und Gegeniibertragung gesehen 
werden (Haas, 1987). 

Meyer und Chesser (1971) betrachten hysterische Reaktionen als traumati- 
sches Vermeidungslernen; sie stellen eine nicht gelernte, aber auch konditio- 
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nierte Reaktion auf traumatische Situationen dar. Demnach erwiesen sich 
auch operante Methoden wie Kontingenzmanagement als erfolgreich. Aller- 
dings fehlen groBere kontrollierte therapeutische Studien uber hysterische 
Phanomene. 

Wie Barsky, Wyshak und Klerman (1992) erwahnt haben, kann die Erleich- 
terung in einem Teilaspekt der gesamten Storung durch gezielte medikamen- 
tose oder psychotherapeutische Behandlung die Chancen einer Veranderung 
des gesamten Befindens erhohen. Neuere Therapieansatze aus den verschie- 
denen Schulen verdienen Beachtung, konnten sich aber allgemein noch nicht 
durchsetzen (z. B. Lukas, 1991). 



5.2 Spezielle Aspekte der Therapie 

Speziell fur dissoziative Storungen empfiehlt Haas (1987) Narkoanalyse oder 
Hypnose; Erinnerungen tauchen als Inseln auf, affektive Anteile sollen als 
letztes bearbeitet werden. 

Kluft (1991) unterscheidet neun therapeutische Abschnitte: Eingangs erfolgt 
die Schaffung einer gunstigen Atmosphare, der Aufbau von Beziehung, erste 
Absprachen und Vereinbarungen werden getroffen (Contracting). Mit leicht 
erreichbaren Personlichkeiten lernt der Therapeut die verschiedenen Person- 
lichkeiten, ihre historische Entwicklung und ihr Verhaltnisse untereinander 
kennen. SchlieBlich gewinnt er Einsichten in den „Metabolismus des Trau- 
mas“,hier komnit es oft zur Ablehnung des Patienten und zu Therapie abbrii- 
chen. Die weitere Arbeit bezieht sich auf eine langsame Integration der Per- 
sonlichkeiten, es ist es auch wichtig, dem Patienten neue Coping-Strategien 
zu vermitteln. Dabei kann die bewuBte Verarbeitung vergangener Traumata 
wichtig werden. SchlieBlich sollte ein konsequentes Follow-up betrieben wer- 
den. 

Herman (1992) untersuchte Therapieprotokolle von Patienten mit Trauma- 
erfahrungen und ermittelte drei Phasen, die bei alien Behandlungen auftra- 
ten. In der Phase der Sicherheit ist es wichtig, eine gute therapeutische Basis 
aufzubauen, Sicherheit und Unterstiitzung zu vermitteln und eine Starkung 
des Patienten zu erreichen. Auf dieser Basis aufbauend folgt die Phase der 
Erinnerung und Trailer und abschlieBend die Phase des Wiederzusammenfilh- 
rens. In dieser dritten Phase sollte eine Reintegration mit sich selbst, mit 
anderen und mit der Umwelt stattfinden. 

Chu (1992) geht in seinen Therapien ebenfalls in drei Schritten vor. Im ersten 
Schritt sind fiinf Punkte von besonderer Bedeutung, die als SAFER-Modell 
zusammengefaBt werden: Selbstsorge (self care), Zugestandnis der traumati- 
schen Vorgeschichte (acknowledgement), Symptomkontrolle (functioning), 
AusdrUcken von Gefiihlen (expression), Beziehungen aufbauen (relation- 
ships). AnschlieBend an diese grundlegende Phase folgen „Abreagieren“ und 
„ Transformation 
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In alien Phasen sind hypnotische Interventionen von besonderer Wichtigkeit. 
Sie konnen sowohl fur die Starkung, fiir den Schutz vor Uberwaltigung als 
auch fiir die Integration als Hilfestellung dienen (Kluft, 1993). 

Verhaltenstherapeutische Ansatze betonen die positive und negative Verstar- 
kerwirkung des mit dem Patienten in Kontakt stehenden Therapeuten. In der 
Therapie setzt man Training sozialer Kompetenz, Partnertherapie, Contrac- 
ting und Verstarkerentzug (Munford und Liberman, 1982) ein. 

Loewenstein (1991) betont die Rolle der Verarbeitung des Traumas bei psy- 
chogenen Amnesien. 

Fur therapeutische Aspekte somatoformer Storungen bzw. Ansatze bei hi- 
strionischer Personlichkeit wird auf die entsprechenden Kapitel in diesem 
Lehrbuch verwiesen. 



6 Die Zukunft hysterischer Storungen 

Als hysterische Storungen bezeichneten wir eine Reihe von Phanomenen und 
Storungen, die psychischer Natur sind. Sie sind charakterisiert durch ein Feh- 
len iiberpriifbarer atiologischer Modelle, die diagnostischen Kriterien sind 
nicht reliabel oder valide, therapeutisch effiziente Behandlungsmodelle feh- 
len. Ubereinstimmende Kriterien der verschiedensten Erscheinungen sind 
ambivalente Einstellungen des Behandelnden und des sozialen Umfelds dem 
Patienten gegeniiber, extreme, bisweilen unglaubwtirdige Personlichkeitsziige, 
chronische unspezifische psychische und somatische Beschwerden, Kommu- 
nikations-, Selbstwertstorungen, ineffiziente Copingmechanismen, massive 
Belastung des Gesundheitssystems und iatrogene Schadigungen. Es wird wei- 
ters eine Kontinuum angenommen, an deren Extremen hysterische Storungen 
liegen. Die Rolle traumatischer Ausloser ist zumindest fiir die dissoziativen 
Storungen gesichert. Der kleinste gemeinsame Nenner dieser Storungen 
scheint, wie Mentzos (1980) und unabhangig davon Merskey (1986) feststellen, 
die Art und Weise zu sein, wie der Verstand das Selbst- und/oder das Korper- 
konzept verarbeitet. Trotzdem fordern die meisten Psychiater iibereinstim- 
mend die Abschaffung des Hysteriebegriffs: Das Fehlen eines gesicherten 
(multifaktoriellen) Bedingungsgefiiges (Wolk, 1992), das Fehlen einer eindeu- 
tig zuordbaren Entitat (Slavney, 1990) und Hysterie als diskriminierender Ter- 
minus (Chodoff, 1958; Slavney, 1990) sind nur einige Argumente. 

Demgegentiber steht die Tatsache, da!3 trotz Veranderungen der Nomenkla- 
tur und der gesellschaftlichen Zustande (im speziellen) konversionshysteri- 
sche Zustande im klinischen Bereich haufig anzutreffen sind (Mace, 1992 b) 
und der Bedarf nach Diagnostik und Therapie dieser Patienten gegeben ist. 

Die Trennung zwischen somatoformen und dissoziativen Storungen im DSM- 
IV und ICD-10 bleibt eine willkiirliche, dabei weist Mace (1992 b) darauf hin, 
dab es im ICD-10 zu einer Eliminierung des Konversionsbegriffs (ahnlich wie 
es beim Hysteriebegriff schon gelungen ist) kommt. Ahnliche psychodynami- 
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sche Prozesse und Gemeinsamkeiten zwischen den Subsyndromen lassen die 
Frage nach gemeinsamen Kernphanomenen offen (vgl. Wolk, 1992). 

Wenn es Tatsache ist, daB Hysterie im weitesten Sinne das Gesundheitssystem 
belastet, die Therapie der komorbiden psychischen Storungen erschwert und 
Patienten mit diesem Verhalten um Hilfe bitten, so ist es notwendig, unter 
Einbeziehung bisheriger Kenntnisse profunde therapeutische Konzepte zu 
entwickeln, die die Storung behandelbar machen. Einstweilen hat die Auf- 
spaltung des Hysteriebegriffs die Forschungsaktivitat in den letzten Jahren 
erhoht, was fur den Bereich der dissoziativen Storungen in dieser Arbeit 
dargestellt wurde und fur somatoforme Storungen ebenso gilt und sich auch 
in einer immer weiteren Differenzierung innerhalb dieses Lehrbuchs (z. B. 
eigenes Kapitel uber somatoforme Storungen und PTSD) von Auflage zu 
Auflage verfolgen laf.lt. Letztlich werden die nachsten Jahre ein Priifstein 
dafiir sein, ob diese Aufspaltung der Begriffe praxisrelevante Konzepte der 
Behandlung und Diagnostik liefern kann, oder es sich nur um eine kosmeti- 
sche Veranderung (Mace, 1992b) handelt. 

Mit der Ausdifferenzierung haben sich aber auch immer mehr Autoren in 
jiingster Vergangenheit profund mit dem Phanomen ,,Hysterie“ in geschicht- 
licher und inhaltlicher Weise beschaftigt (vgl. Oppenheim, 1991; Micale, 1995 
und Merskey, 1995). Zweifellos leben auch die Hysterie und ihre Konzepte 
im klinischen Alltag unter verschiedener Etikettierung weiter, Patienten mit 
den Symptomen und Schwierigkeiten verlangen nach Behandlung, was die 
Auseinandersetzung notwendig macht (Merskey, 1995, S.381). 

Aber auch wenn die Hysterie ,,derzeit nur" eine diskriminierende Bewertung 
in den Kopfen von Therapeuten darstellt,so mul3 der Terminus ins rechte Lot 
geriickt werden. Ein bloBes Aufgeben des Begriffs wiirde alle Beteiligten dem 
Risiko aussetzen, langst iiberwundene wissenschaftshistorische Entwicklun- 
gen noch einmal durchlaufen zu miissen. 

Aus der Geschichte der Hysterie wird klar, daB Hysterie ein Synonym fur die 
Bemuhungen der Medizin zur Erforschung des Leib/Seele Dualismus (Mica- 
le, 1995) und deshalb eng verwoben mit gesamtgesellschaftlichen Ansichten 
und Einstellungen, ein Synonym aber auch fur innovative Ideen in Diagno- 
stik und Therapie komplexer Storungen von Menschen ist. Wahrend gerade 
in den letzten Jahren bei manchen ihrer Erscheinungsbilder von der medizi- 
nischen Seite vielversprechende Forschungsaktivitat eingesetzt hat, erscheint 
die Weiterentwicklung der Vorstellung abhangig von psychologischer Grund- 
lagenforschung beziiglich Phanomene der histrionischen Personlichkeit und 
der Natur hysterischen Erlebens und Handelns. LaBt sich hysterisches Ver- 
halten, Erleben und Denken als Personlichkeitsmerkmal iiberhaupt isolie- 
ren? Wie funktioniert die Sozialisation und wann wird Hysterie zur Storung? 
Welche Modelle lassen Phanomene wie Dissoziation und Konversion erklar- 
bar werden? Macht Hysterie krank oder halt sie gesund? Ist alles, was unter 
dem Sammelbegriff zusammengefaBt wurde, behandlungsbediirftig und was 
bleibt auch dann unbehandelbar iibrig, wenn man diesen Terminus in eine 
Vielzahl von Storungsbereichen aufgliedert? 
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Kapitel 9 

Alkoholismus 

Ilse Kryspin-Exner 

Im Jahrbuch Sucht - herausgegeben von der Deutschen Hauptstelle gegen 
die Suchtgefahren - finden sich nicht nur aktuelle Daten zu Konsum und 
MiBbrauch von Alkohol, Tabak, Medikamenten, Rauschgift und Gliicksspiel, 
die einzelnen Beitrage spiegeln auch zeitrelevante Trends wider. Betraf dies 
bei der letzten Auflage des vorliegenden Buches „Klinische Psychologie" 
1994 im Bereich des Alkoholismus die spezielle Situation in den damals fiinf 
neuen Bundeslandern Deutschlands bzw. die sich entwickelnde gemeinsame 
Alkoholkultur durch das Zusammenwachsen von zwei Gesellschaften, so 
lassen sich 1997 folgende Schwerpunkte erkennen: 

- Ein hoherer Stellenwert als frtiher wird der Prevention zugeordnet 

- die ambulante Beratung und Betreuung bzw. Selbsthilfe wird deutlicher 
akzentuiert (siehe auch Biihringer und Simon, 1992; Arend, 1994) 

- dem Problembereich Sucht bei Migration bzw. auslandischen Mitbiirgern 
wird besonderes Augenmerk geschenkt (Jahrbuch Sucht 97). 

Auf die Prevention kann in den weiteren Ausfiihrungen nur indirekt einge- 
gangen werden, weil die hiezu angestellten gesundheitspolitischen Uberle- 
gungen weit iiber die Erorterung des klinischen Storungsbildes „Alkoholis- 
mus“ hinausgehen und sich primer am iibermei3igen Alkoholkonsum in der 
Bevolkerung orientieren miissen. Fest steht, da!3 ein direkter Zusammenhang 
zwischen der Hohe des Alkoholkonsums in einer Gesellschaft und den dar- 
aus resultierenden Scheden besteht. Auf dieser Basis bewegt sich auch die 
internationale Forschung zur Behebung alkoholbedingter Scheden; so schlegt 
der „Aktionsplan Alkohol" der Weltgesundheitsorganisation (WHO) Mal3- 
nahmen vor, um den Alkoholkonsum zu verringern. 

Der jehrliche Pro-Kopf-Konsum reinen Alkohols liegt in Deutschland der 
letzten Statistik entsprechend bei 11,2 Liter. Bezogen auf die Einwohner iiber 
15 Jahren ergibt sich ein teglicher Konsum von 36,7 g reinen Alkohols. Men- 
ner trinken 2,5mal mehr Alkohol als Frauen, daraus lefit sich ein durch- 
schnittlicher teglicher Konsum von 54,5 g Alkohol fur die mennliche Bevol- 
kerung ab 15 Jahren und 20,2 g fiir Frauen iiber 15 Jahren errechnen. Die 
WHO nennt einen teglichen Alkoholkonsum von 20 g fiir Frauen und von 
40 g fiir Mdnner als Grenzwerte fiir einen gesundheitsgefehrdenden Konsum; 
es gibt jedoch namhafte Experten, die diese Grenzen als zu hoch festgelegt 
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ansehen. Wenn - statistisch - jeder Einwohner Deutschlands, der uber 15 
Jahre alt ist, taglich diese kritische Trinkgrenze tiberschreitet, dann ist die 
These, daB der Alkoholkonsum in Deutschland (und in vielen anderen euro- 
paischen Staaten mit ahnlichen Statistiken) zu hoch ist und erhebliche Scha- 
den verursacht, auch auf individueller Ebene nachvollziehbar (Hiillinghorst, 
1996 a). Interessant ist, daB bei der Riickrechnung aus Untersuchungen des 
Konsumverhaltens nie die Mengen erreicht werden, die in Deutschland tat- 
sachlich umgesetzt werden. Die auf Befragungen von Personen im Alter von 
18 bis 59 Jahren iiber ihre Konsumfrequenz und -mengen beruhende Schat- 
zung ergibt 6,5 Mio. Personen (13,3 % der Wohnbevolkerung), die einen ge- 
sundheitsschadigenden Alkoholgebrauch betreiben; Manner in den 5 neuen 
Bundeslandern 20,5%, Manner im Westen 15%, Frauen jeweils ca. 10% 
(Kraus, 1996). 

Alkoholkonsum hat abhangig von den okonomischen, politischen und kultu- 
rellen Attituden einer Gesellschaft unterschiedliche symbolische Bedeutun- 
gen und Funktionen, die nicht primar unter dem Aspekt des moglichen MiB- 
brauchs gesehen werden konnen. Ein GroBteil der Bevolkerung trinkt Alko- 
hol in positiv verstarkendem Sinn, als sozial verbindend mit rituellen 
Funktionen etwa bei geselligem Beisammensein, Freude iiber gemeisterte 
Situationen (AbschluB von Priifungen, beruflicher Aufstieg usw.), erreichte 
Lebensabschnitte (Geburts-, Hochzeits- oder andere Feiertage), um die Be- 
sonderheit einer Situation hervorzukehren (Kennenlernen, Wiedersehen, 
JahresabschluB etc.) bzw. als Ausdruck des Wohlbefindens. Spezifische regio- 
nale Einrichtungen (Pubs in England, „Heurige“ in Osterreich, Kneipen in 
Deutschland) charakterisieren Lebensstil und Brauchtum weiter Bevolke- 
rungskreise. Dies soil auch deshalb ausdriicklich betont werden, weil jene 
Menschen mit Alkoholproblemen weiterhin in dieser Gesellschaft leben und 
dam it standig mit den obengenannten Anlassen und Situationen konfrontiert 
werden. 

Diese vielschichtige Betrachtung des Konsums von Alkohol legt Unterschei- 
dungen zwischen Alkoholisierung, Trunkenheit, Alkoholintoxikation, Alko- 
holmiBbrauch und Alkoholkrankheit nahe. 



1 Beschreibung und diagnostische Kriterien 



Jedem Versuch,Suchtverhalten zu definieren,sollte ein interdisziplinares Ver- 
standnis zugrundeliegen: biochemische Auswirkungen (Veranderungen in 
der Neurotransmission, Einfliisse der limbischen und kortikalen Systeme, 
Auswirkungen verschiedener Enzyme im Gehirn, s. Rommelspacher et al., 
1991) miissen genauso beriicksichtigt werden wie das Selbstkonzept als Sum- 
me aller Einstellungen (Schwarzkopf, 1991) und soziale Bedingungen bzw. 
Reaktionen im Umfeld des Betroffenen (Milkman & Sunderwirth, 1988). 
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1.1 Begriffsbestimmung 

Zu den wesentlichen Voraussetzungen einer Suchtentwicklung zahlen die 
Faktoren MiBbrauch, Gewohnung bzw. Toleranzerwerb und Abhangigkeits- 
bildung. 

Unter Mifibrauch versteht man ganz allgemein den falschen, vom iiblichen 
Gebrauch bzw. urspriinglich gesetzten Zweck abweichenden Gebrauch einer 
Sache, eines Rechts, einer Funktion oder Person. Dabei kann es sich um einen 
qualitativ abweichenden Einsatz (engl.: misuse) oder einen quantitativ von 
der Norm abweichenden Verwendungsmodus (engl.: abuse) handeln, der zu 
verschiedenen Schadigungsmoglichkeiten ftihren kann (Solms & Steinbre- 
cher, 1975). 

MiBbrauch ist demnach von den jeweiligen soziokulturellen Normen und 
dam it von Menge, Ort, Zeit und Person bestimmt. Aufgrund des Fehlens einer 
deutschsprachigen Differenzierung der Begriffe ..abuse" und ..misuse" wer- 
den in unserem Sprachgebrauch MiBbrauch und Abusus gleichgesetzt, ob- 
wohl die feine Unterscheidung eines „Zuviel“ einerseits und Konsum am 
falschen Ort oder zu einem nicht entsprechenden Zeitpunkt andrerseits 
durchaus sinnvoll erscheint (insbesondere zur Charakterisierung des MiB- 
brauchs durch Jugendliche). 

Ein mitteleuropaischer 19jahriger Jugendlicher, der Samstag abends in der Disco mehrere 
Drinks zu sich nimmt, fallt damit noch nicht auBer die Norm. Wenn er danach mit dem 
Auto fahrt und bei einer StraBenkontrolle iiberpruft wird, gilt er als alkoholisierter Fahr- 
zeuglenker; ab einer in verschiedenen Landern unterschiedlich festgelegten Promillegren- 
ze ist dies strafbar bzw. zieht einen (vortibergehenden) Fiihrerscheinentzug nach sich. 

MiBbrauchliche Verwendung von Alkohol in quantitativer Flinsicht wiirde dann festzu- 
stellen sein, wenn der Jugendliche haufig oder iiber einen langeren Zeitraum zuviel trinkt. 
Wenn er immer wieder Alkohol konsumiert, um beispielsweise „lockerer“ zu werden oder 
erst damit „in Stimmung zu kommen" bzw. wenn er schon nachmittags vor einer Konfron- 
tation mit einem unzufriedenen Kunden Alkohol zu sich nimmt, um Spannung abzubauen, 
wird die Funktion des Alkohols miBbraucht, indem der Alkoholkonsum zu einem be- 
stimmten Zweck oder zur Erreichung eines antizipierten Ziels eingesetzt wird. 

Zwei wesentliche Quellen des MiBbrauchs sind Irrtum und Unkenntnis, des- 
halb kann die Bedeutung von Aufklarung und Information fiber die Wirkung 
des Alkohols gar nicht genug betont werden. Eine weitere Rolle spielen 
mangelnde Antizipation (fiber Konsequenzen nicht nachzudenken) und mo- 
dische Trends: Bestimmte Gruppen, Leitbilder oder Idole (besonders in Film 
und Fernsehen) geben AnlaB zur Imitation. Verherrlichung von Trinkfreudig- 
keit und -festigkeit, aber auch der erste Rausch sind vielfach Initiationsritua- 
le, denen Jugendliche zur Aufnahme in die ..erwachsene" Gesellschaft ausge- 
setzt sind. Heute wird auch immer mehr der ..MiBbrauch aus gesattigter 
Langeweile" betont - eine UberfluBgesellschaft verschafft sich eine toxisch 
veranderte Stimmungs- und Befindlichkeitslage mit der Sehnsucht nach 
dumpfer Wohligkeit und um die existentielle Leere nicht zu empfinden 
(Solms & Steinbrecher, 1975; Schmidt, 1988 spricht vom ..spirituellen Be- 
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reich" bzw. „der Sinnfrage"). Andererseits konnen in Tatigkeitssiichten 
(Spielen, Risiken eingehen) als „sensation seeking behaviour" ebenfalls Ab- 
hangigkeitsentwicklungen beobachtet werden (Boning, 1991). 

Um den Begriff „Gew6hnung" zu erlautern, erscheint es praziser, ihn in 
seelische Abhangigkeit (psychische Angewohnung) und Toleranzerwerb 
(pharmakodynamische Gewohnung) aufzugliedern. 

Charakteristisch fiir die psychische Abhangigkeit ist u. a. das „Nicht mehr 
aufhoren konnen" sowie ein als „iibermachtig" oder „unwiderstehlich“ emp- 
fundenes „Verlangen" nach einem Suchtmittel, das eine zentrale Bedeutung 
in der aktuellen Lebenssituation des Abhangigen eingenommen hat. Das 
Suchtmittel hekommt eine dominante Stellung im Problemlosevorgehen, es 
wird universell auch zur Bekampfung der Alkoholproblematik selbst einge- 
setzt. 

Das Phanomen der Toleranzerhohung fiihrt zu einer deutlichen Wirkungs- 
verminderung des Alkohols bei wiederholter Einnahme aufgrund einer zu- 
nehmenden pharmakodynamischen Gewohnung. Der Organismus stellt sich 
durch die haufige Zufuhr auf den Alkohol ein, den er dann rascher verarbei- 
ten kann. Dadurch werden zunehmend hohere Dosen notwendig, um anna- 
hernd gleiche Wirkungen zu erzielen. Die durch diese Umstellung eintreten- 
de Wirkungsverminderung bzw. auch Wirkungsanderung kann durch eine 
Herabsetzung der Empfindlichkeit von zustandigen Rezeptoren (Rezeptor- 
toleranz) oder eine gesteigerte Enzyminduktion mit beschleunigtem Abbau 
des Fremdstoffes verursacht sein. Diesbezuglich werden verschiedene biolo- 
gische Krankheitsindikatoren („biologische Marker") wie die Alkaloid-Hy- 
pothese (Abbauprodukte des Ethanols konnten mit Neurotransmittern Kon- 
densationsprodukte bilden, die fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung 
von Abhangigkeitsverhalten bedeutsam sind), die Serotoninmangel-Hypo- 
these, eine spezifische ethanolmetabolisierende Enzymausstattung, eine Er- 
niedrigung der MAO-Aktivitat sowie eine Verminderung der Stimulierbar- 
keit der Adenylatcyclase diskutiert (Schmidt et ah, 1991). 

Wenn nach langerer Suchtmitteleinnahme die fiir die Verarbeitung und somit 
auch Toleranzzunahme verantwortlichen Organsysteme zunehmend toxisch 
geschadigt werden, kann es parallel zur Organfunktionsstorung zu einer 
mehr oder weniger starken Toleranzminderung kommen; von den Betroffe- 
nen wird immer weniger Alkohol vertragen. 

Wahrend der MiBbrauch durch den chronisch iiberhohten Konsum bzw. fal- 
schen Einsatz des Alkohols und die daraus folgende Beeintrachtigung von 
sozialen und Arbeitsbedingungen definiert werden kann, zeigt der Alkohol- 
abhangige dariiber hinaus schon nach kurzer Unterbrechung der Einnahme 
des Suchtmittels Anzeichen gestorter physischer Toleranz in Form korperli- 
cher Entzugserscheinungen. 
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1.2 Diagnostische Kriterien 

Alkoholisierung ist mit einer erheblich erhohten Unfallgefahr, einer erhoh- 
ten Gewaltbereitschaft und einem erhohten Selbstmordrisiko verbunden. Es 
wird geschatzt, daB bei ungefahr der Halfte der StraBenverkehrsunfalle ent- 
weder ein angetrunkener Fahrer oder FuBg anger verwickelt ist. Schwere Al- 
koholintoxikationen fiihren auch zu Enthemmungen oder Gefiihlen von Nie- 
dergeschlagenheit oder Erregbarkeit und begiinstigen somit impulsive Hand- 
lungen, die gegen sich selbst oder andere gerichtet sein konnen; besonders 
bei Personen mit antisozialer Personlichkeitsstorung sind oft kriminelle Ver- 
gehen die Folge. Es wird z.B. angenommen, daB bei mehr als der Halfte aller 
Morder und ihrer Opfer zum Zeitpunkt des Mordes eine Alkoholintoxikati- 
on vorlag. Storungen im Zusammenhang mit Alkohol tragen ferner zu Ar- 
beitsausfallen, Arbeitsunfallen und geringer Arbeitsproduktivitat bei. Nicht 
zuletzt liegt haufig auch zusatzlich ein MiBbrauch oder eine Abhangigkeit 
von anderen Substanzen (Sedativa, Hypnotika, Anxiolytika, Cannabis, Koka- 
in. Heroin, Amphetamine und Nikotin) vor (Safi, Wittchen & Zaudig, 1996). 

Fur die Auswahl der geeigneten Form der Therapie und fur die Motivation 
zur Behandlung, im Rahmen gutachterlicher Fragestellungen und fur gesetz- 
liche Mafinahmen ist eine genaue Diagnostik unumganglich. Die internatio- 
nale Klassifikation der WHO (ICD) und das DSM weisen hinsichtlich der 
Storungen durch psychotrope Substanzen eine hohe Konkordanz auf. Storun- 
gen durch Alkohol im ICD-10 (Bezeichnung F10) werden unter die „Psychi- 
schen und Verhaltensstorungen durch psychotrope Substanzen" eingereiht. 
Die Schweregrade reichen von einer unkomplizierten Intoxikation und 
schadlichem Gebrauch bis zu eindeutig psychotischen Storungen und De- 
menz. Diese klinischen Erscheinungsbilder werden durch die 4. und 5. Stelle 
des Klassifikationsschemas gekennzeichnet. Liegt eine akute Alkoholisie- 
rung vor, kann ihr AusmaB mit einer erganzenden Kodierung (Nachweis der 
Alkoholisierung durch Blutalkoholspiegel oder Schwere der Intoxikation) 
verschliisselt werden (Dilling, Mombour & Schmidt, 1991;Dittmann, Dilling 
& Freyberger, 1992). 

Im Diagnoseschema der American Psychiatric Association DSM-IV (Dia- 
gnostisches und Statistisches Manual Psychischer Storungen, Safi, Wittchen 
& Zaudig, 1996) werden die mit mehr oder weniger regelmaBiger Finn ah me 
von Alkohol einhergehenden fehlangepaBten Verhaltensmuster zu den „Sto- 
rungen im Zusammenhang mit Psychotropen Substanzen" gezahlt. Es wird 
zwischen Storungen durch Alkoholkonsum (MiBbrauch und Alkohol abhan- 
gigkeit) sowie Alkoholinduzierte Storungen (Intoxikation, Entzug,Delir,per- 
sistierende alkoholinduzierte Demenz, alkoholinduzierte amnestische Sto- 
rung, alkoholinduzierte affektive Storung, alkoholinduzierte psychotische 
Storung, alkoholinduzierte Angststorung, alkoholinduzierte sexuelle Funkti- 
onsstorung, alkoholinduzierte Schlafstorung) unterschieden. 

Pragnanter als in den friiheren Versionen des DSM wird in der Version IV 
auf die Abgrenzung von AlkoholmiBbrauch und Alkoholabhangigkeit einge- 
gangen. MiBbrauch wird als fehlangepaBtes Muster von Alkoholkonsum de- 
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Tabelle 1 

Diagnostische Kriterien fiir SubstanzmiBbrauch nach DSM IV 

A. Ein unangepafites Muster von Substanzgebrauch fiihrt in klinisch bedeutsamer Wei- 
se zu Beeintrachtigungen oder Leiden, wobei sich mindestens eines der folgenden 
Kriterien innerhalb desselben 12-Monats-Zeitraums manifestiert: 

(1) Wiederholter Substanzgebrauch, der zu einem Versagen bei der Erfullung wich- 
tiger Verpflichtungen bei der Arbeit, in der Schule oder zu Hause fiihrt (z. B. 
wiederholtes Fernbleiben von der Arbeit und schlechte Arbeitsleistungen in Zu- 
sammenhang mit dem Substanzgebrauch, Schulschwanzen, Einstellen des Schul- 
besuchs oder Ausschlufi von der Schule in Zusammenhang mit Substanzge- 
brauch, Vernachlassigung von Kindern und Haushalt). 

(2) Wiederholter Substanzgebrauch in Situationen, in denen es aufgrund des Kon- 
sums zu einer korperlichen Gefahrdung kommen kann (z. B. Alkohol am Steuer 
oder das Bedienen von Maschinen unter Substanzeinflufi). 

(3) Wiederkehrende Probleme mit dem Gesetz in Zusammenhang mit dem Sub- 
stanzgebrauch (Verhaftungen aufgrund ungebtihrlichen Betragens in Zusam- 
menhang mit dem Substanzgebrauch). 

(4) Fortgesetzter Substanzgebrauch trotz standiger oder wiederholter sozialer oder 
zwischenmenschlicher Probleme, die durch die Auswirkungen der psychotropen 
Substanz verursacht oder verstarkt werden (z. B. Streit mit dem Ehegatten iiber 
die Folgen der Intoxikadon, korperliche Auseinandersetzungen). 

B. Die Symptome haben niemals die Kriterien fiir Substanzabhangigkeit der jeweiligen 
Substanzklasse erfullt. 

Tabelle 2 

Diagnostische Kriterien fiir Substanzabhangigkeit nach DSM IV 

Ein unangepafites Muster von Substanzgebrauch fiihrt in klinisch bedeutsamer Weise 

zu Beeintrachtigungen oder Leiden, wobei sich mindestens drei der folgenden Kriterien 

manifestieren, die zu irgendeiner Zeit in demselben 1 2-Monats-Zeitraum auftreten: 

(1) Toleranzentwicklung, defmiert durch eines der folgenden Kriterien: 

(a) Verlangen nach ausgepragter Dosissteigerung, um einen Intoxikationszustand 
oder erwiinschten Effekt herbeizufiihren, 

(b) deutlich verminderte Wirkung bei fortgesetzter Einnahme derselben Dosis. 

(2) Entzugssymptome, die sich durch eines der folgenden Kriterien auBern: 

(a) charakteristisches Entzugssyndrom der jeweiligen Substanz (siehe Kriterien A 
und B der Kriterien fur Entzug von den spezifischen Substanzen), 

(b) dieselbe (oder eine sehr ahnliche) Substanz wird eingenommen, um Entzugs- 
symptome zu lindern oder zu vermeiden. 

(3) Die Substanz wird haufig in grofieren Mengen oder linger als beabsichtigt einge- 
nommen. 

(4) Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Substanzgebrauch zu verringern 
oder zu kontrollieren. 

(5) Viel Zeit fiir Aktivitaten, um die Substanz zu beschaffen (z. B. Besuch verschiedener 
Arzte oder Fahrt langer Strecken), sie zu sich zu nehmen (z. B. Kettenrauchen) oder 
sich von ihren Wirkungen zu erholen. 

(6) Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivitaten werden aufgrund des Substanz- 
mifibrauchs aufgegeben oder eingeschrankt. 

(7) Fortgesetzter SubstanzmiBbrauch trotz Kenntnis eines anhaltenden oder wiederkeh- 
renden korperlichen oder psychischen Problems, das wahrscheinlich durch den Sub- 
stanzmiBbrauch verursacht oder verstarkt wurde (z. B. fortgesetzter Kokainmifi- 
brauch trotz des Erkennens kokaininduzierter Depressionen oder trotz des Erken- 
nens, dafi sich ein Ulcus durch Alkoholkonsum verschlechtert). 
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finiert, das zu negativen Konsequenzen fiihrt, ohne daB eine Substanzabhan- 
gigkeit Dosissteigerungvorliegt (die Itemliste fur diese Diagnose wurde von 
zwei auf vier Items erweitert: „Ein Versagen, wichtigen sozialen Rollenver- 
pflichtungen nachzukommen" und „wiederholte polizeiliche und gesetzliche 
Probleme im Zusammenhang mit Substanzen“). Insgesamt gelten fur die 
Diagostik des AlkoholmiBbrauchs und der Alkoholabhangigkeit die Kriteri- 
en fur SubstanzmiBbrauch (siehe Tab. 1) bzw. die Substanzabhangigkeit all- 
gemein (siehe Tab. 2). 

Im DSM-IV sind folgende Zusatzkodierungen bei der Diagnose Alkoholab- 
hangigkeit vorgesehen: Mit korperlicher Abhangigkeit, ohne korperliche Ab- 
hangigkeit, friih remittiert, friih teilremittiert, anhaltend vollremittiert, anhal- 
tend teilremittiert, bei agonistischer Therapie (= pharmakologische Behand- 
lung, die Alkoholunvertraglichkeit bewirkt), in geschutzter Umgebung. Wie 
bei den anderen Storungsbildern auch gibt es weiters die Kategorie „Nicht 
naher bezeichnete Storung“ im Zusammenhang mit Alkohol. 

Eine korperliche Abhangigkeit von Alkohol wird durch Hinweise auf eine 
Toleranzentwicklung und auf Entzugssymptome belegt. Alkoholentzug ist 
durch die Entwicklung von Entzugssymptomen gekennzeichnet, die etwa 12 
Stunden nach der Reduktion bei langandauerndem starken Alkoholkonsum 
entstehen. Weil der Alkoholentzug unangenehm und stark sein kann, trinken 
Menschen mit Alkoholabhangigkeit oft trotz der ungiinstigen Folgen weiter, 
um Entzugssymptome zu vermeiden oder zu lindern. Eine nicht zu unter- 
schatzende Anzahl von Personen mit Alkoholabhangigkeit erlebt nie ein kli- 
nisch relevantes AusmaB an Entzugssymptomen, und nur 5 % der Alkoho- 
labhangigen weisen jemals ernsthafte Komplikationen bei Entzug wie z. B. 
Delir oder Grand-mal-Anfalle auf. Ist ein zwanghafter Alkoholkonsum ent- 
standen, verwenden Abhangige oft viel Zeit damit, alkoholische Getranke zu 
besorgen und zu konsumieren. Solche Personen trinken trotz vorhandener 
ungiinstiger psychischer und korperlicher Folgen (z. B. Depressionen, Be- 
wuBtseinsst6rungen,Leberschaden oder andere Folgeerscheinungen) weiter. 

Hinsichtlich der Alkoholinduzierten Storungen wird im weiteren speziell auf 
die Diagnosekriterien der Alkoholintoxikation (siehe Tab. 3) und des Alko- 
holentzugs (siehe Tab. 4) naher eingegangen;die anderen Alkoholinduzierten 
Storungen sind im DSM-IV zusammen mit den Merkmalen des jeweils im 
Vordergrund stehenden Storungesbildes beschrieben (Delir, Demenz sowie 
Amnestische, Psychotische, Affektive, Angst-, Sexuelle Funktions- und 
Schlafstorung). Letztgenannte Storungen werden nur dann anstelle einer Al- 
koholintoxikation oder eines Alkoholentzugs diagnostiziert, wenn die Sym- 
ptome deutlich liber diejenigen hinausgehen, die gewohnlich mit einer Alko- 
holintoxikation oder einem Entzugssyndrom verbunden sind und wenn sie 
schwer genug sind, um fur sich allein genommen klinische Beachtung zu 
rechtfertigen. 

Die erste Episode einer Alkoholintoxikation tritt haufig mit ungefahr 15 
Jahren auf. Alkoholabhangigkeit beginnt mit einem Haufigkeitsgipfel in den 
20er und den mittleren 30er Lebensjahren. Die groBe Mehrheit jener Men- 
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Tabelle 3 

Diagnostische Kriterien flir Alkoholintoxikation nach DSM IV 

A. Kurz zuriickliegender Alkoholkonsum. 

B. Klinisch bedeutsame unangepaBte Verhaltens- oder psychische Veranderungen (z. B. 
unangemessenes aggressives oder Sexualverhalten, Affektlabilitat, beeintrachtigtes 
Urteilsvemiogen, Beeintrachtigungen im sozialen oder beruflichen Bereich), die sich 
wahrend oder kurz nach dem Alkoholkonsum entwickeln. 

C. Mindestens eines der folgenden Symptome, die sich wahrend oder kurz nach dem 
Alkoholkonsum entwickeln: 

(1) verwaschene Sprache, 

(2) Koordinationsstorungen, 

(3) unsicherer Gang, 

(4) Nystagmus, 

(5) Aufmerksamkeits- oder Gedachtnisstorungen, 

(6) Stupor oder Korna. 

D. Die Symptome gehen nicht auf einen medizinischen Krankheitsfaktor zurttck und 
konnen nicht durch eine andere psychische Storung besser erklart werden. 



Tabelle 4 

Diagnostische Kriterien filr Alkoholentzug nach DSM IV 

A. Beendigung (oder Reduktion) von UbermaBigem und langandauerndem Alkohol- 
konsum. 

B. Mindestens zwei der folgenden Symptome, die sich innerhalb einiger Stunden oder 
weniger Tage gemaB Kriterium A entwickeln: 

(1) vegetative Hyperaktivitiit (z. B. Schwitzen oder Puls iiber 100), 

(2) erhohter Handtremor, 

(3) Schlaflosigkeit, 

(4) Ubelkeit oder Erbrechen. 

(5) vorilbergehende visuelle, taktile oder akustische Halluzinationen oder Illusionen, 

(6) psychomotorische Agitiertheit, 

(7) Angst. 

(8) Grand-mal-Anfalle. 

C. Die Symptome von Kriterium B verursachen in klinisch bedeutsamer Weise Leiden 
oder Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funktions- 
bereichen. 

D. Die Symptome gehen nicht auf einen medizinischen Krankheitsfaktor zutiick und 
konnen nicht durch eine andere psychische Storung besser erklart werden. 

Bestimme, ob: 

Mit Wahrnehmungsstorungen 



schen, die Storungen im Zusammenhang mit Alkohol aufweisen, entwickeln 
diese in den spaten 30er Lebensjahren. Es ist unwahrscheinlich, dab erste 
Hinweise auf Entzugserscheinungen auftreten, bevor sich nicht schon viele 
andere Aspekte der Abhangigkeit entwickelt haben. A lk ohol mi B brauch und 
-abhangigkeit weisen einen variablen Verlauf auf, der hau fig von Perioden der 
Remission und des Riickfalls gekennzeichnet ist. Der vielfach als Reaktion 
auf eine Krise getroffenen Entscheidung, mit dem Trinken aufzuhoren, folgen 
Wochen der Abstinenz. Danach kommt es oft zu zeitlich begrenzten Perioden 
von kontrolliertem oder unproblematischem Trinken. Wenn jedoch mit dem 
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folgen Wochen der Abstinenz. Danach kommt es oft zu zeitlich begrenzten 
Perioden von kontrolliertem oder unproblematischem Trinken. Wenn jedoch 
mit dem Alkoholkonsum wieder begonnen wird, ist es sehr wahrscheinlich, 
daB der Konsum schnell ansteigt und dab erneut schwerwiegende Probleme 
auftreten. Aus diesem Grund wurde im letzten Jahrzehnt bei den Uberlegun- 
gen zur Theorienbildung und Behandlung des Alkoholismus der Riickfallge- 
fahrdung bzw. -vermeidung („relapse prevention", Riickfallprophylaxe, 
Arend, 1994; Petry, 1996) erhohte Aufmerksamkeit geschenkt (siehe auch 
3.6.2). 

Die schweren und schwersten Formen der Abhangigkeit, wie sie in den oben 
beschriebenen Klassifikationen zum Ausdruck kommen (Alkoholintoxikati- 
on, Alkoholentzugssyndrom, insbesondere das Alkoholdelir , Alkoholhalluzi- 
nose, alkoholbedingte amnestische Storung, durch Alkohol provozierte Psy- 
chosen und epileptische Anfalle,Demenz bei Alkoholismus), gehen meist mit 
schwerwiegenden medizinischen Komplikationen einher, die arztliche Be- 
treuung muB daher in diesen Stadien im Vordergrund stehen. 



2 Epidemiologie, Verlauf, Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Alkoholabhangigkeit und -miBbrauch gehoren zu den am weitesten verbrei- 
teten psychischen Storungen. Da Sucht so lange wie moglich verheimlicht 
wird, errechnet sich die Zahl behandlungsbedurftiger Alkoholabhangiger aus 
einer Reihe von Informationen wie Reprasentativerhebungen, Beratungs- 
und Behandlungsstatistiken, die zwar gewichtet werden, aber dennoch 
Schatzzahlen bleiben. Eine Untersuchung der Allgemeinbevolkerung, die in 
den USA von 1980 bis 1985 durchgefiihrt wurde und bei der DSM-III-Krite- 
rien verwendet wurden, ergab, daB ungefahr 8 % der Erwachsenen irgend- 
wann im Leben eine Alkoholabhangigkeit aufgewiesen und ungefahr 5 % 
AlkoholmiBbrauch betrieben hatten. Circa 6 % hatten eine Alkoholabhan- 
gigkeit oder betrieben AlkoholmiBbrauch wahrend des vorausgegangenen 
Jahres. Prospektive Daten ergaben, daB ungefahr 7,5 % Symptome aufweisen, 
die wahrend eines 1-Jahres-Zeitraums die Kriterien einer Storung im Zusam- 
menhang mit Alkohol erreichten. Eine Zufallsstichprobe von nichtstationa- 
ren Erwachsenen in den USA (15-54 Jahre), die von 1990 bis 1991 durchge- 
ftihrt wurde und bei der DSM-III-R-Kriterien verwendet wurden, ergab, daB 
14 % irgendwann in ihrem Leben eine Alkoholabhangigkeit hatten, 7 % da- 
von waren im letzten Jahr abhangig (SaB et al., 1996). 

Ftir Deutschland ergeben die aktuellen Schatzwerte 2,5 Mio. behandlungsbe- 
durftiger Alkoholkranker. 1 136 Beratungsstellen bieten Hilfe bei Problemen 
mit Alkohol und Medikamenten an. Stationare Angebote der Suchtkranken- 
hilfe (12 000 stationare Therapieplatze fiir Abhangige von Alkohol und Me- 
dikamenten) stehen fur die akute medizinische Behandlung, die medizinische 
Rehabilitation inklusive psycho- und soziotherapeutischer Behandlung und 
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fiir die Nachsorge zur Verfiigung; letztgenannte Einrichtungen zur Stabilisie- 
rung des Behandlungserfolgs sind - mit sehr unterschiedlichen Konzepten - 
auf keinen Fall ausreichend und finanziell nur ungeniigend abgesichert. Im 
Rahmen der gemeindenahen Entgiftungs- und Entwohnungsbehandlung 
von Suchtkranken gibt es eine Reihe von unterschiedlich strukturierten An- 
geboten (Fachabteilungen an Allgemeinkrankenhausern; Entwohnungsbe- 
handlungen in psychiatrischen Krankenhausern usw.). Daneben existieren 
teilstationare Therapieangebote (Tageskliniken, Ubergangseinrichtungen, 
Betreutes Wohnen vor und/oder nach einer Behandlung). 

Ambulante Rehabilitation gewinnt zunehmend an Bedeutung, in Deutsch- 
land iibernahmen seit Inkrafttreten der Empfehlungsvereinbarung „ambu- 
lante Rehabilitation Sucht" 1991 die Eeistungstrager auch die Kosten fiir die 
ambulante Entwohnungsbehandlung. In dieser Hinsicht ist ein Trend zu be- 
obachten, daB bei einem Riickgang stationarer MaBnahmen die Zahl der von 
den Kostentragern bewilligten Rehabilitationsantrage auf Entwohnungsbe- 
handlung insgesamt gestiegen ist. Die durchschnittliche Behandlungsdauer 
von Alkoholabhangigen liegt unter drei Monaten - wobei jedoch auf die 
dringende Notwendigkeit der Nachsorge hingewiesen werden muB (Hiilling- 
horst, 1996 b). 

Positiv zu beobachten ist eine zunehmend differenziertere Diagnostik und 
Behandlung des Alkoholismus im Sinne einer starkeren Syndrombezogen- 
heit (Scholz, 1996). Dabei kommen neben dem Geschlecht lebensphasenspe- 
zifische GesetzmaBigkeiten (Adoleszenz oder hoheres Alter), aber auch die 
Beachtung psychischer Grundstorungen (sogenannter „Komorbiditaten“, 
vor allem Angststorungen sowie affektive Erkrankungen meist in Form de- 
pressiver Symptomatik) zum Tragen. Letzteres charakterisiert sehr viele al- 
koholkranke Frauen; eindrucksvoll ist dariiber hinaus das im Vergleich zu 
alkoholkranken Mannern wesentlich haufigere Vorkommen von Borderline- 
Syndromen, EBstorungen und Beeintrachtigungen der sexuellen Rolleniden- 
titat bei Frauen mit Alkoholproblemen (Wilsack, 1982; Herzog et ah, 1992). 
Viele alkoholkranke Frauen fiihlen sich auch subjektiv in starkerem AusmaB 
otter seelisch krank als alkoholkranke Manner; weiters fiihren Frauen ihr 
Alkoholproblem deutlich haufiger auf konkrete Lebensbelastungen (life- 
events) - besonders im familiaren Bereich - zuriick, die sie auch fiir das 
Fortschreiten des Alkoholkonsums verantwortlich machen (Tamerin, 1985). 
Dem Alkohol wird somit noch viel ofter eine ganz bestimmte Funktion zu- 
geschrieben, deren Ermittlung im Einzelfall eine wichtige Bedeutung fiir die 
Behandlung zukommt. 



2.2 Krankheitskonzept des Alkoholismus 

Fange Zeit wurden die gemeinsamen Aspekte siichtigen Verhaltens und sei- 
ner Behandlung betont, weil prospektive empirische Erhebungen zur pra- 
morbiden Situation Abhangiger weitgehend fehlten und weil sich Untersu- 
chungen vorwiegend auf Personen bezogen, die Jahrezehnte hindurch der 
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destruierenden Wirkung des Alkohols ausgesetzt waren. Durch Offentlich- 
keitsarbeit, die Betonung des Alkoholismus als Krankheit und dam it einer 
gewissen Entstigmatisierung sowie ein breiteres Behandlungsangebot hat 
sich das nosologische Spektrum geandert. Deshalb werden heute die Unter- 
schiede in Genese und Symptomatik starker akzentuiert als in der Vergan- 
genheit (Wanke & Biihringer, 1991). 

Diese Entwicklung hat zunehmend auch soziologische Uberlegungen sowie 
lern- und verhaltenstheoretische Modelle (siehe Seite 373) in den Vorder- 
grund gertickt und eine inzwischen langjahrige kontroversielle Diskussion in 
Gang gesetzt. Im wesentlichen laBt sich diese auf die Gegenuberstellung des 
„organischen“ versus „psychosozialen“ Modells reduzieren; sinnvoll er- 
scheint ein integratives Konzept, in dem der ProzeB der Entstehung und 
Uberwindung suchtigcn Verhaltens als Wechselwirkung zwischen organi- 
schen und psychischen Besonderheiten einer Person und den auBeren Le- 
bens- und Umweltbedingungen aufgefaBt wird (Petry, 1996). 

Wenn im folgenden das „Krankheitskonzept“ doch etwas ausftihrlicher 
dargestellt wird, so geschieht dies einerseits aus historischen Griinden und 
andererseits, um die Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder, die sich hinter 
dem Begriff „Alkoholismus" zusammenfassen lassen, darzustellen: Mit den 
schwersten Formen irreversibler Alkoholfolgeschaden etwa im Sinne von 
Korsakoff-Syndromen oder Demenz sind klinische Psychologen meist nur 
dann befaBt, wenn sie in Institutionen ftir Langzeithospitalisierte tatig sind. 

2.2.1 Typologie von Jellinek 

Jellineks „Disease concept of alcoholism" (zusammenfassende Darstellung 
Jellinek, 1960, deutschsprachige Ubersichten finden sich in fast alien gangigen 
Psychiatrielehrbtichern) hat bis heute die Diskussion um das Phanomen „A1- 
koholismus" international bestimmt. Dabei blieb zu wenig beachtet, daB er 
selbst bereits dargelegt hat, daB es viele Formen, Muster und Typologien des 
Alkoholgebrauchs gibt, wovon nur einige als „Krankheit“ eingestuft werden 
konnen. Genaugenommen sprach Jellinek im Plural von sogenannten alco- 
holisms"! Damit war auch schon ftir ihn klar, daB nicht alle Formen der 
Alkoholproblematik unter dem Krankheitskonzept einzuordnen sind. Der 
simplifizierende SchluB auf eine einzige „Krankheitseinheit" entstand also 
aus der Interpretation seiner Ausfuhrungen und nicht aufgrund seiner eige- 
nen Erkenntnisse (Pattison & Kaufman, 1982). 

Aus der Analyse von Fragebogen, erhoben an 2 000 Anonymen Alkoholi- 
kern* in den USA, hat Jellinek eine Typologie des Alkoholismus herausgear- 
beitet und insgesamt 5 Pragnanztypen beschrieben. 

- Der Alpha-Typus weist einen vorwiegend psychologisch motivierten Trinkstil mit aus- 
ufernden Trinkmengen bei psychischen Spannungen und Konflikten auf. Im Vorder- 



* Die Selektion dieser Untersuchungsstichprobe (Mittelschichtsangehorige, die einer 
spezifischen Gruppierung - den Anonymen Alkoholikern - angehoren) stellt einen 
wichtigen Kritikpunkt an Jellineks Uberlegungen dar. 
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grund steht die psychische Abhangigkeit (StreB oder Angst ertraglicher zu machen, 
„Erleichterungstrinken“), allerdings noch ohne Mengenkontrollverluste. 

- Beim Beta-Typus ist das Trinken vor allem durch soziokulturelle Gegebenheiten be- 
stimmt, wahrend die psychische Abhangigkeit kaum eine Rolle spielt. Aufgrund der 
tiberwiegend durch auBere Faktoren bedingten Trinkmotivation spricht man auch von 
einem Gelegenheitstrinken, allerdings mit der Tendenz, solche „Gelegenheiten“ alltag- 
lich zu finden. 

- Der Gamma-Typus ist durch das Dominieren der psychischen Abhangigkeit mit ge- 
hauften Kontrollverlusten gekennzeichnet, in denen die Fahigkeit, die Trinkmenge ein- 
zuschatzen bzw. den Alkoholkonsum zu beenden, verloren geht. In Episoden dieses 
„Nicht-mehr-aufh6ren-Konnens“ trinken die Betroffenen so lange weiter, bis durch 
den Schweregrad der Berauschung eine weitere Alkoholzufuhr nicht mehr moglich ist. 
Der Trinkstil wirkt durch den Wechsel zwischen massiven Trinkepisoden und Zeiten 
geringeren Alkoholkonsums sehr unregelmaBig. Zusatzlich entwickelt sich aufgrund 
der Toleranzsteigerung auch eine korperliche Abhangigkeit mit Entzugssymptomen bei 
fallender Alkoholkonzentration. Das Gesamtbild der Alkoholabhangigkeit vom Gam- 
ma-Typus ist durch die stichtige Einengung („Wie unter Zwang stehend“) und eine 
ausgepragte Neigung zur eigengesetzlichen Progression charakterisiert (siehe unten, 
„Verlaufsphasen“). 

- Der Delta- Alkoholismus ist vor allem bei Populationen bzw. in Regionen anzutreffen, 
in denen aus soziookonomischen Griinden regelmaBig hohe Mengen von Alkohol zur 
Verfugung stehen (beispielsweise Weinbauregionen, Brauereibetriebe etc.). Typisch fur 
den Delta-Typus ist der eher regelmaBige Trinkstil mit taglicher Einnahme relativ hoher 
Alkoholmengen und entsprechend ausgepragter korperlicher Abhangigkeit. Psychi- 
sche Storungen, massive protrahierte Berauschungen und Kontrollverluste gehoren 
nicht zu den spezifischen Merkmalen, konnen sich aber im Spatstadium im Sinne der 
Bildung eines Delta-Gamma-Mischtyps zusatzlich entwickeln. 

- Der Epsilon- Alkoholismus ist durch episodisches Trinken (ausufernde Alkoholexzesse 
im Sinne mehrtagiger Trinkperioden, „Sauftouren“) mit langeren dazwischenliegenden 
Phasen geringeren oder fehlenden Alkoholkonsums charakterisiert. 

Vaillant (1983) hat diese Einteilung als relativ gut geeignet fur Querschnitts- 
klassifikationen eingestuft, fur Langzeitstudien jedoch als eher ungeeignet 
betrachtet, weil das Trinkmuster liber die Zeit nicht immer konstant bleibt. 

2.2.2 Verlaufsphasen nach Jellinek 

Im Sinne des Alkoholismus als KrankheitsprozeB hat Jellinek liber die oben- 
genannten Pragnanztypen hinaus Verlaufsphasen - also eine zeitliche Aufein- 
anderfolge - beschrieben, die insgesamt 42 Symptome enthalten und haupt- 
sachlich fiir die Gamma- Verlaufsform Giiltigkeit haben (eine deutsche Zu- 
sammenstellung dieser 42 Symptome findet sich z. B. bei Feuerlein, 1984). 

- Die praalkoholische Phase geht der eigentlichen Abhangigkeitsbildung voran, in ihr 
werden die positiven belohnenden Konsequenzen des Trinkens erfahren, es kommt 
rasch zu einer Generalisierung, alle Schwierigkeiten, Frustrationen oder Stimmungs- 
schwankungen durch Zufuhr von Alkohol auszugleichen. 

- Die Prodromalphase kann durch vermehrtes Denken an Alkohol ( Anlegen von Vorraten, 
Ausarbeiten diesbeztiglicher Strategien), gieriges Trinken, Verheimlichungstendenz des 
Trinkens, Schuldgeflihle charakterisiert werden. Alkoholische Erinnerungslticken treten 
bereits nach Einnahme geringer Alkoholmengen auf („Palimpseste“, „Black outs“). 

- Nach einem Zeitraum, der von etwa 6 Monaten bis zu 5 Jahren variieren kann, entwickelt 
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sich anschlieBend die kritische Phase mit Haufung der Kontrollverluste, immer wieder 
erfolglos abgebrochener Abstinenz und Versuchen zur Anderung des Trinkstils (z. B. 
Trinken zu bestimmten Tageszeiten, ausschlieBlich einer Alkoholsorte etc.). In dieser 
Phase dominieren die Abwehrtendenzen gegeniiber dem BewuBtsein der bestehenden 
Alkoholabhangigkeit sowie vor allem gegen Vorhaltungen der Umgebung, die mit Aus- 
fliichten, Trinkalibis, trotzigem, groBspurigem Verhalten oder Selbstmitleid beantwortet 
werden. Als Ausdruck der Personlichkeitsveranderungen und der Reaktion der Umwelt 
kommt es zu einem Verlust frtiherer stabiler sozialer Beziehungen, einem Abbau der 
Interessensgebiete und haufig auch zu Verlust bzw. Aufgabe des Arbeitsplatzes. Zusatzlich 
ergeben sich erhebliche Storungen der familiaren Situation, nicht selten verbunden mit 
einer Reduktion der Libido und Entwicklung iibersteigerter Eifersucht. 

Durch die zunehmende korperliche Abhangigkeit entsteht das Bediirfnis nach morgend- 
lichem Alkoholkonsum zur Erleichterung der Entzugssymptome, die sich durch die wah- 
rend des Nachtschlafs fallende Alkoholkonzentration entwickelt haben. Die weitgehende 
korperliche Vernachlassigung verbunden mit Mangelernahrung sowie die alkoholismus- 
bedingten Organschaden flihren schlieBlich zur Notwendigkeit medizinischer Behand- 
lungsmaBnahmen. 

- In der chronischen Phase dominieren die Zeichen der voll ausgebildeten Alkoholab- 
hangigkeit bei bereits erheblicher organischer Schadigung zentralnervoser Funktions- 
bereiche mit protrahierten tagelangen Rauschen und erheblicher Alkoholtoleranzmin- 
derung. Es zeigen sich der charakteristische Tremor, psychomotorische Hemmung, 
Angstzustande, Abbau ethischer und moralischer Werteinstellungen sowie eine er- 
schwerte Denkleistung (fehlende adaquate Problemlosefahigkeit), die in diesem Stadi- 
um zu neuerlicher Alkoholzufuhr AnlaB geben. 

Dieses Konzept des Alkoholismus als Krankheit schlieBt die Anerkennung 
einer mehr oder weniger rasch einsetzenden, vom Betroffenen nicht kontrol- 
lierbaren Eigendynamik mit folgenden Charakteristika ein: Toleranzerwerb 
(Abnahme der Alkoholwirkung, sodaB eine immer groBer werdende Alko- 
holmenge konsumiert werden muB), Alkoholverlangen (ein iibermachtiges 
Bediirfnis zum Konsum alkoholischer Getranke, um korperliche Entzugser- 
scheinungen zu vermeiden) und Kontrollverlust (das Auslosen einer Ketten- 
reaktion durch den Konsum einer geringen Menge Alkohol, die zu einer vom 
Betroffenen nicht steuerbaren Fortsetzung des Alkoholkonsnms fiihrt). Kor- 
perliche Folgeschaden,besonders das Nachlassen intellektuell-kognitiver Fa- 
higkeiten (wozu es von neuropsychologischer Seite mannigfache Belege gibt, 
siehe S. 370), fiihrte zur Auffassung der Irreversibilitat dieses Prozesses. Ne- 
ben biochemischen, endokrinologischen, genetischen Erklarungsprinzipien 
bzw. Allergie- und Stoffwechseltheorien wird dam it auch die Notwendigkeit 
der Abstinenz begriindet. 

Die Auffassung des Alkoholismus als Krankheit orientiert sich vorwiegend 
an den sekundaren, toxischen Auswirkungen des chronisch iiberhohten Al- 
koholkonsums, die im Laufe der Entwicklung zum chronischen Stadium ei- 
nen immer groBeren Stellenwert einnehmen, sodaB zunehmend die Notwen- 
digkeit der medizinisch-therapeutischen Intervention im Vordergrund steht. 
Der klinische Psychologe sollte daher genaue Kenntnis liber mogliche Ge- 
setzmaBigkeiten dieser Entwicklung haben, um friihzeitig auf eine bestehen- 
de Alkoholproblematik (im Sinne des AlkoholmiBbrauchs, der zu „Proble- 
men“ auf korperlichem, psychischem und/oder sozialem Gebiet fiihrt, Feuer- 
lein, 1984) hinweisen und therapeutisch damit umgehen zu kbnnen. 
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Auf die Diskussion, die das Krankheitskonzept des Alkoholismus ausloste, 
wurde bereits am Beginn dieses Abschnitts kurz hingewiesen, und sie wird im 
Resiimee dieses Artikels nochmals aufgegriffen. An dieser Stelle sei hinzuge- 
fugt, dab einschlagige empirische Untersuchungen bis heute zu keiner ein- 
deutigen Bewertung gefiihrt haben, da sich sowohl bestatigende als auch 
widersprechende Befunde ergaben (siehe Petry, 1996). 



3 Atiologische Konzepte 

Wird der Akzent nicht auf ein einheitliches Syndrom, sondern auf verschie- 
dene Verlaufsformen und Stadien bei der Entwicklung der Alkoholproble- 
matik gesetzt, so erscheint es wichtig, ganz allgemein Beobachtungen liber 
Menschen zu sammeln, die Alkohol in einer destruktiven Weise verwenden. 
Dabei hat sich die Einbeziehung vieler Informationen, wie ethnische Her- 
kunft. Alter und Lebenssituation, pradisponierende Faktoren, Lebens- und 
Lerngeschichte, gegenwartige situative Bedingungen, soziale Schicht und so- 
ziale Unterstiitzung, Pravalenz, Geschlechtsspezifitat und andere als notwen- 
dig erwiesen (Kryspin-Exner & Demel, 1980; Demel et ah, 1982). Im folgen- 
den soil daher der Versuch unternommen werden, eine mehrschichtige Be- 
trachtung der Alkoholproblematik herauszuarbeiten, wobei es sich um ein 
derart verwobenes ProzeBgeschehen handelt, daB es schwierig ist, Ursachen 
und Folgen zu trennen, noch dazu Konsequenzen des uberhohten Alkohol- 
konsums wiederum Ausloser fur weiteren Alkoholkonsum darstellen kon- 
nen. Gerade die sich verselbstandigende Alkoholkonsumation mit ihrer Ei- 
gendynamik pragt das Bild des Abhangigen, und je rascher dieser ProzeB 
fortschreitet, desto mehr miindet das Bild in ein einheitliches Syndrom. 



3.1 Kultureller Hintergrund und Trinksitten 

Wie viele seiner Verhaltensweisen werden auch Art und Hohe des Konsums 
alkoholischer Getranke bei einem Individuum durch den Kulturkreis mitbe- 
stimmt, in dem es zur Zeit lebt bzw. aufgewachsen ist. Trinksitten haben auf 
die Art und Haufigkeit des Trinkens von Alkohol und damit auf die Ausfor- 
mung von Einstellung zu A 1 k oh ol m i Rbrauch und -abhangigkeit wesentlichen 
EinfluB. Die meisten Gesellschaften akzeptieren den GenuB von Alkohol, 
doch soli nicht unerwahnt bleiben, daB in manchen Kulturen Alkoholkonsum 
aus religiosen Griinden untersagt ist (z. B. im Hinduismus und im Islam). Es 
spielen demnach einerseits die regional unterschiedlichen Einstellungen zum 
Alkohol und Konsumgewohnheiten eine Rolle, andererseits die Reaktion der 
Umgebung. Dies soil beispielhaft an zwei europaischen Regionen demon- 
striert werden, dem ritualisierten Trinken von Alkohol in den Mittelmeerlan- 
dern (zu den Mahlzeiten,bestimmten Anlassen) im Gegensatz zum exzeBhaf- 
ten, periodischen Alkoholkonsum der Nordlander, etwa der Schweden oder 
Finnen. Trunkenheit ist bei letztgenannten wesentlich haufiger und tolerierter 
als bei Italienern oder Franzosen. 
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Das Verhalten einer Gesellschaft dem Alkohol gegeniiber bestimmt, welche 
Formen des Trinkens als „normal" („sozial“) anzusehen sind. Dariiber hinaus 
wird iiber den kulturellen und wirtschaftlichen Hintergrund die Verfiigbar- 
keit des Alkohols geregelt. Das Alkoholverbot fur Jugendliche und die Art 
des Alkoholverkaufs uben einen relativ geringen F.influR auf die Entwicklung 
der Alkoholproblematik aus. Die Prohibition als MaBnahme allein hat sich 
als unwirksame Methode herausgestellt, den A 1 k oh ol m i Bbr auch einzudam- 
men. 

Die Alkoholkonsumation wird aber auch von ihren Kosten her bestimmt; mit 
dem hoheren durchschnittlichen Einkommen der Bevolkerung hat sich der 
Alkoholgebrauch insgesamt erhoht und die Art der bevorzugten Getranke 
geandert. Sicherlich ist es jedoch nicht ausschlieBlich liber Preisregulation 
moglich, den Konsum von Alkohol zu beeinflussen, und sie wirkt sich auf den 
Verbrauch verschiedener Alkoholsorten unterschiedlich aus (beispielsweise 
ist die Preismanipulation fur den Bierkonsum am wenigsten ausschlagge- 
bend, Ornstein & Levy, 1983). 

3.2 Die Bedeutung des sozialen Netzwerks 

Charakteristische familiare Muster sind bei der Entwicklung des Alkoholis- 
mus ebenso zu beriicksichtigen wie ein Wechsel des sozialen Bezugssystems 
bzw. zunehmende Isolation. Der Alkoholismus bedingt einen Verlust der Ho- 
moostase einzelner Familienangehoriger (insbesondere der Partner), wo- 
durch charakteristische familiendynamische Veranderungen einsetzen, um 
wieder ein scheinbares familiares Gleichgewicht herzustellen. Dem anfangli- 
chen Zusammenriicken der Familienmitglieder folgt ein Ausgliedern des Al- 
koholikers und eine allmahliche Umschichtung der Rollen- und Dominanz- 
verhaltnisse. Diese konnen durch die Abstinenz gefahrdet werden. Das iden- 
tifizierte „kranke“ Familienmitglied (jenes mit dem Alkoholproblem) 
beansprucht dadurch, daB es zu trinken aufhort, einen neuen Status im Sy- 
stem und labilisiert damit die anderen, was die Basis fur den Riickfall darstel- 
len kann (Scholz et al., 1981, 1982; Kaufman & Pattison, 1982 a; McCrady, 
1982; Baumann et al., 1987). 

Wie jegliche rapide Anderung des sozialen Systems die betroffenen Personen 
gegeniiber epidemischen Erkrankungen insgesamt anfalliger macht, gilt dies 
im speziellen in Hinblick auf die Resistenz gegeniiber Suchtmitteln. Wester- 
meyer (1982) hat dies fur verschiedene ethnische Gruppen herausgearbeitet. 
Wenn Gesellschaften stabile Rituale fur soziales Trinken entwickelt haben, 
ist die Zahl der Menschen, die Alkohol miBbrauchen, geringer; wo die Ge- 
sellschaftsordnung im Aufbruch ist, Wertnormen in Unordnung geraten, wird 
die Kontrolle gegeniiber Alkohol vermindert und damit der AlkoholmiB- 
brauch hoher. 




368 



Use Kryspin-Exner 



3.3 Genetik 

In den letzten Jahren haben wieder vermehrt genetische Studien und deren 
Ergebnisse Beachtung gefunden. Die Gruppe um Goodwin (Goodwin, 1973, 
1979) fiihrte eine Reihe von Adoptionsstudien durch, die aufzeigten, daB 
Sohne mit biologischen Eltern, von denen wenigstens ein Elternteil wegen 
Alkoholismus hospitalisiert werden muBte, viermal haufiger Alkoholismus 
entwickeln als Sohne biologischer Eltern, die nicht alkoholkrank sind. Um- 
gekehrt bestand keine signifikante Beziehung zwischen AlkoholmiBbrauch 
von Adoptierten und dem AlkoholmiBbrauch ihrer Adoptiveltern.Erganzen- 
de Beobachtungen konnten durch Studien an Halbgeschwistern bzw. Stief- 
kindern gewonnen werden. Halbgeschwister stammten, wenn sie alko- 
holkrank waren, zu 62 % von alkoholabhangigen Eltern ab, hingegen nur zu 
20 %, wenn sie nicht alkoholkrank waren. Bei vergleichbarer familiarer Be- 
lastung unterstiitzt dieses Ergebnis die Annahme einer genetischen Mitver- 
ursachung. 

Zwillingsstudien, die das Trinkverhalten erbgleicher eineiiger Zwillinge (EZ) 
mit dem zweieiiger Zwillinge (ZZ) vergleichen, zeigen - wenn auch in ver- 
schiedenen Studien unterschiedlich zwischen 26 %-70 % daB eineiige Zwil- 
lingspaare iibereinstimmend (konkordant) eher Alkoholabhangigkeit 
entwickeln als die zweieiigen (12 %-32 %, Zerbin-Riidin, 1984). In einer au- 
stralischen Studie an 1 690 monozygoten und dizygoten weiblichen Zwillin- 
gen konnte gezeigt werden, daB eine soziodemographische Variable von ent- 
scheidendem EinflnB ist: der Familien stand (verheiratet bzw. in fester Bezie- 
hung lebend) ist zu einem hohen Prozentsatz dafiir ausschlaggebend, 
inwieweit die Trinkmodalitaten (Quantitat, Frequenz und Intensitat) von 
Zwillingen ahnlich sind. Der Anted der Ubereinstimmung variiert von 31 % 
bei den jiingeren verheirateten Zwillingen zu 76 % bei alteren, unverheirate- 
ten Zwillingen (Heath et al., 1989). Sicherlich spied hiebei auch Modellernen 
eine Rolle, das bei oben erwahnten Adoptivstudien fiir die Blutsverwandten, 
was die Herkunftsfamihe anlangt, ausgeschlossen werden kann. 

Auch Famihenstudien zeigen, daB immerhin einer von drei Alkoholikern in 
seiner nahen Verwandtschaft ebenfalls wieder einen chronischen Alkoholi- 
ker aufweist. In diesem Zusammenhang wird die Hypothese diskutiert, daB 
ein Unterschied zwischen familiar bedingtem und erworbenem Alkoholis- 
mus bestunde, insofern als famihare Alkoholiker eine schlechtere Prognose 
hatten und mit dem AlkoholmiBbrauch friiher beginnen. Eindeutige Ergeb- 
nisse dazu liegen jedoch nicht vor (Cotton, 1979). Dahingehend ist erwah- 
nenswert, daB neuerdings auch die auf Seite 356 erwahnten biologischen 
Marker des Alkoholismus aufgrund ihrer genetischen Bedingtheit als mogli- 
che Krankheitsindikatoren diskutiert werden; auch evozierte Potentiale bei 
Sohnen von Alkoholabhangigen und Kontrollpersonen haben diesbezuglich 
besonderes Forschungsinteresse gefunden (Boning, 1991; Schmidt et al., 
1991). 

Eine mogliche genetische Komponente wird in diesem Zusammenhang hin- 
sichtlich der Alkoholvertraglichkeit diskutiert. Diese findet vor allem im Ent- 
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wickkingsprozeB der Abhangigkeit Beachtung, weil sie im Sinne der zuerst 
steigenden und spater sinkenden Toleranz als ein Kriterium herangezogen 
wird, in welchem Stadium des Abhangigkeitsprozesses der Betreffende sich 
befindet. Aus diesem Grund ist meist auch iiber die urspriingliche Alkohol- 
vertraglichkeit wenig bekannt bzw. wird sie nachtraglich verzerrt beurteilt. 
Ethnische Unterschiede weisen jedoch darauf hin, daB die Stoffwechselraten 
von Alkohol auch individuell variieren konnen. Bei Chinesen, Japanern und 
einigen amerikanischen Indianerstammen wurden im Vergleich zu den Kau- 
kasiern erhohte Stoffwechselraten von Alkohol festgestellt. Dabei wird der 
Alkoholdehydrogenase (ADH) bei der Entwicklung einer Alkoholproble- 
matik besonderes Augenmerk geschenkt, wobei noch unklar ist, ob genetisch 
determinierte Variationsraten moglicherweise zu den inter- und intraindivi- 
duellen Veranderungen in der Eliminierungsrate des Alkohols beitragen 
(Arend, 1994). 

Die genetische Anlage stellt demnach in der Entwicklung des Alkoholismus 
einen von vielen Risikofaktoren dar. Dabei ist zu bedenken, daB Erbfaktoren 
mit den familiaren Reaktionen interagieren: Wenn Ergebnisse berichtet wer- 
den, daB in einer Langsschnittuntersuchung (Vaillant, 1983) 80 % der Perso- 
nen irischer Abstammung, hingegen nur 35 % jener italienischer Abstam- 
mung zu Alkoholikern werden, spricht dies dafur, daB genetische und fami- 
liare Faktoren nicht unabhangig vom kulturellen Hintergrund gesehen 
werden konnen. 

Hinzu kommen die Folgen des Alkoholismus vor und in der Schwangerschaft. 
Im „fetalen AlkoholsyndronT' bzw. der „Alkoholembryopathie“ (Majewski, 
1978; Rosett & Weiner, 1982) wird die teratogene Noxe des Alkohols auf 
Geburtsvorgang, Geburtsgewicht und Reife des Embryos, postpartale intel- 
lektuelle und geistige Entwicklung systematisch beschrieben. Ausgepragte 
Entwicklungsdefizite und Behinderungen dieser Kinder sind die Folge (Nest- 
ler, Spohr & Steinhausen, 1981). Die Beobachtung, da!3 sich in der Kindheits- 
anamnese von Alkoholikern vermehrt Konzentrationsstorungen und Hy- 
peraktivitat bzw. minimale cerebrale Dysfunktionen finden (Tarter et al., 
1984; De Obladia & Parsons, 1984; Wender, 1987), mul3 in obengenannte 
Uberlegungen der familiaren und genetischen Belastung einbezogen werden. 



3.4 Sucht als Folge von Entwicklungsstdrungen 

Bei der Suche nach Dispositionen zu siichtigem Verhalten kommt auch den 
biographischen Vorerfahrungen des einzelnen Menschen, seiner aktuellen 
Lebenssituation in der Konfrontation mit kritischen Lebensereignissen oder 
alltaglichen Widrigkeiten („daily hassles 14 ) entscheidende Bedeutung zu. Zu- 
sammenhange mit der Auspragung psychischer Probleme (wie auch Sucht) 
ergeben sich dabei weniger deutlich in Hinblick auf die „objektive Belastet- 
heit“ als vielmehr bei den Bewaltigungsprozessen (Kindermann, 1991). Die 
Entwicklungsaufgaben der Adoleszenz sind zeitlich am starksten verdichtet 
und objektiv schwierig zu bewaltigen. Die Adoleszenz kann dabei als Resul- 
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tat der Kindheit und als Determinante fur die spateren Lebensabschnitte 
verstanden werden: In der Kindheit allzu labil gebliebene Kompetenzen rei- 
chen nicht aus, die schwierigen Entwicklungsaufgaben der Adoleszenz pro- 
duktiv anzugehen - bezogen auf problematischen Alkoholgebrauch wirkt 
erschwerend, wenn suchtgepragte Erwachsene und gleichaltrige negative 
Vorbilder sowie geringe Zukunftsperspektiven etc. hinzukommen. 

Das bedeutet, daB Umgebungsbedingungen wahrend der Kindheit eine we- 
sentliche Rolle zukommt: Instabilitatsfaktoren, wie broken-homes, verant- 
wortungslose Eltern bzw. deren Partnerprobleme (haufig, weil bereits die 
Eltern Alkoholiker sind!), scheinen - wie vor allem prospektive Studien zei- 
gen - pradisponierende Faktoren zu sein. Allerdings stammen diese Ergeb- 
nisse zum Teil aus Gruppen unterprivilegierter Jugendlicher mit einem hohen 
Risiko fur Delinquenz. Bei sozial privilegierten, nicht delinquenten College- 
studenten konnte aus der Kindheitsumgebung keine eindeutige Voraussage 
fur den Alkoholismus getroffen werden (einen Uberblick Uber Langsschnitt- 
untersuchungen gibt Vaillant, 1983). 

Diese Uberlegungen verdienen in Hinblick auf die zunehmende Verbreitung 
der Alkoholproblematik bei Jugendlichen und j ungen Erwachsenen beson- 
dere Beachtung, da diese eigene GesetzmaBigkeiten aufweisen und die Alko- 
holfolgeschaden meist noch nicht so deutlich ausgepragt sind. 



3.5 Folgeerscheinungen des chronisch Uberhohten Alkoholkonsums als 
mogliche Ursachen eines sich selbst perpetuierenden Prozesses 

Die Bedeutung der Alkoholtoleranz bei der Entwicklung zur Alkoholabhan- 
gigkeit wurde bereits ausfiihrlich dargestellt (siehe S. 358). Meist andert sich 
auch das Trinkverhalten: In diesem Zusammenhang verdienen die Wahl der 
Getranke, die Menge des Alkoholkonsums bezogen auf Zeiteinheit und An- 
laB, der Zeitpunkt und der Trinkmodus (hinsichtlich SchluckgroBe, Trinkge- 
schwindigkeit, allein/in Gesellschaft, heimlich etc.) Beachtung. Jede Ande- 
rung in Richtung „mehr“ und „haufiger“ kann dabei ein erstes Warnzeichen 
sein; dies ist anfanglich meist nur subjektiver Beobachtung zuganglich. Haufig 
wird auch das Trinkverhalten des sozialen Umfelds einfach imitiert, ohne eine 
eigene Entscheidung zu fallen. Damit wird der Gruppendruck und der stimu- 
lierende F.influB des alkoholfreudigen Milieus auf das Trinkverhalten deut- 
lich. Wird der Alkoholkonsum bei einem Menschen zunehmend wichtiger,so 
sucht er Gleichgesinnte, und ein sich verselbstandigender ProzeB kann ein- 
setzen. 

Parallel dazu kommt es zu unterschiedlich starken Leistungsbeeintrachtigun- 
gen. Diese psychoorganischen Storungen treten unabhangig von der akuten 
Alkoholisierung auf (experimented wurde bei Alkoholikern durch geringe 
Alkoholisierung sogar eine Leistungsverbesserung beschrieben, Mendelson, 
1964). Auf der neuropsychologischen Ebene sind diese Beeintrachtigungen 
weniger in einem intellektuellen Abbau faBbar, als vielmehr in Form von 
Merkfahigkeits-, Aufmerksamkeits- und Lernstorungen bzw. kognitiven 
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Defiziten. Sie werden spezifischen Hirnfunktionsstorungen zuzuordnen ver- 
sucht (Tarter, 1980),haben teilweise Korrelate auf der Ebene apparativ-neu- 
rologischer bildgebender Untersuchungen, insbesonders dem Computer- 
tomogramm (Ron, 1983; Wilkinson, 1985), und sind vielfach unter Abstinenz- 
bedingungen reversibel (Tarter & Ryan, 1983; Tarter & Edwards, 1985; Ryan 
& Butters, 1986; Milech et al., 1987; Parsons, Butters & Nathan, 1987). Die 
durch Alkoholismus bedingte Psychopathologie reicht von amnestischen Zu- 
standsbildern (in schwerster Auspragung als Korsakow-Syndrom beschrie- 
ben) bis hin zur Demenz. 

Der Psychologe sollte vorwiegend auf die alkoholinduzierten subklinischen 
Beeintrachtigungen achten. Sie sind oft nur in sehr spezifischen testpsycho- 
logischen Untersuchungen faBbar, aber doch meist - besonders bei hochbe- 
gabten, selbstkritischen Menschen - der subjektiven Beobachtung zugang- 
lich. Depressive Reaktionen sind manchmal daraus erklarbar (Kryspin- 
Exner, 1986). 

Der EinfluB der Alkoholwirkung auf Stimmung und Befindlichkeit kann 
einen weiteren Zugang darstellen, den miBbrauchlichen, weil zum Ausgleich 
oder zur Manipulation benutzten Alkoholkonsum festzustellen. Im Sinne des 
zustandsabhangigen Lernens, state dependent learning (Overton, 1972), wird 
versucht, durch Alkoholzufuhr die bereits bekannte unmittelbare psychotro- 
pe Wirkung auf Stimmung und Antrieb, aber auch zur Erzielung einer kor- 
perlichen Entspannung zu erfahren. Nun kann der ProzeB wiederum eine 
Eigendynamik entwickeln: die sich durch die ubermaBige Alkoholzufuhr bald 
einstellende schlechte Stimmung (ein Teilaspekt des „Katers“) wird durch 
erneute Alkoholzufuhr zu beseitigen versucht. 

Neben den erwahnten psychiatrischen Komplikationen wie Delirium tre- 
mens, Halluzinosen, Wahn und psychotischen Exazerbationen stehen neuro- 
logische Ausfallserscheinungen (v. a. polyneuritische MiBempfindungen und 
Lahmungen, epileptische Anfalle), Leberschaden und gastrointestinale Sto- 
rungen im Vordergrund. Aber auch Folgeschaden der Fehlernahrung,Blutge- 
rinnungs- und Blutbildungsstorungen, cardiovaskulare Schaden, eine erhohte 
Anfalligkeit fiir Infektionserkrankungen und Karzinome, endokrine Storun- 
gen, Hautschaden sowie eine beeintrachtigte Fortpflanzungsfahigkeit sind 
nachgewiesen (siehe dazu beispielsweise den Uberblick liber die „Medical 
Aspects of Alcoholism" im Encyclopedic Handbook of Alcoholism, heraus- 
gegeben von Pattison & Kaufman, 1982). Der Zeitpunkt, wann der Alkohol- 
konsum zu korperlichen Veranderungen fiihrt, variiert interindividuell be- 
trachtlich; dasselbe gilt fiir die oben erwahnten psychoorganischen Ausfalls- 
erscheinungen, mit denen die somatischen haufig - wenn auch nicht immer - 
korrelieren. 

Aus der Ubersicht von korperlichen Folgeschaden lassen sich zahlreiche pa- 
thologische Untersuchungs- und Laborbefunde zusammenstellen, die auf 
chronisch iiberhohten Alkoholkonsum schlieBen lassen. Derartige Befunde 
sollten jedoch nicht isoliert, sondern im Zusammenhang mit der psychologi- 
schen und sozialen Situation zur Diagnosestellung herangezogen werden. 
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„Normale“ Leberfunktionswerte widerlegen die Feststellung eines abnor- 
men Alkoholkonsums nicht (wenn sie dem Therapeuten von dem Betroffe- 
nen auch oft „stolz“ prasentiert werden!). 

Auf die obengenannten Kriterien und damit auf die Entwicklung der Abhan- 
gigkeit und die daraus resultierenden Folgeerscheinungen reagiert der Be- 
troffene auf mannigfache Weise: er sucht Alibis und Entschuldigungen, an- 
dert unter Umstanden sein soziales Bezugssystem und engt seine Interessen 
ein (das Trinken bekommt eine zentrale Lebensbedeutung). Internale Kon- 
trolle wird zumindest nach auben hin durch eine externale Attribuierung 
abgelost („der Chef“, die allgemeine Arbeitsmarktlage, Benachteiligungen 
gegeniiber anderen werden beispielsweise fiir die Kiindigung oder schlechte 
Geschaftslage angeschuldigt). Neben den genannten Reaktionen der betrof- 
fenen Person selbst kommt es auf der sozialen Ebene zu Veranderungen, die 
wiederum auf den Betroffenen Riickwirkungen haben. 



3.6 Psychologische Theorien 

Es wurde bereits darauf hingewiesen, dab mit steigendem Alkoholkonsum 
die Zahl von Menschen mit Alkoholproblemen zugenommen hat. Die Griin- 
de vermehrten Trinkens sind jedoch nicht ohne weiteres mit den auslosenden 
Faktoren der Alkoholabhangigkeit gleichzusetzen (nur ein kleiner Prozent- 
satz der Alkoholkonsumenten wird letztendlich abhangig). Wahrend die Zu- 
nahme des Alkoholkonsums der Gesamtbevolkerung in erster Linie auf wirt- 
schaftliche und gesellschaftliche Ursachen zuruckzufixhren ist, mub die Ent- 
stehung der Alkoholabhangigkeit vordergriindig personengebunden gesehen 
werden. 

Die Frage nach den psychologischen Hintergriinden des Alkoholismus hat 
zuerst zu einer Suche nach einer „Suchtpersonlichkeit“ gefiihrt (Harten, 
1987), spater das Interesse auf den Prozebcharakter und damit auf friihe 
Stadien der Entwicklung abhangigen Verhaltens gelenkt. Es geht im wesent- 
lichen darum, pradisponierende, auslosende und aufrechterhaltende Bedin- 
gungen herauszuarbeiten, die das Trinkverhalten sukzessive der Selbstkon- 
trolle entziehen. 

Die psychologischen Theorien sind schulenspezifisch konzipiert, und keines 
der Konzepte hat universelle Gultigkeit. Dem entspricht, dab eine sogenann- 
te „Alkoholikerpersonlichkeit“ von keinem theoretischen Ansatz her objek- 
tiviert bzw. definiert werden konnte. Vielmehr mub eine bestimmte Bereit- 
schaft oder Anlage angenommen werden, die spater durch situative Bedin- 
gungen unterstiitzt werden kann. Lebensereignisse, personliche, familiar 
gepragte, wirtschaftlich beeinflubte,politisch und philosophisch ausgerichtete 
Einstellungen und Werthaltungen zu Hedonismus, Freiheit bzw. Kontrolle 
haben dabei einen wesentlichen Einflub. Soweit uni forme Personlichkeits- 
charakteristika zu fassen sind, handelt es sich hauptsachlich um Folgeerschei- 
nungen des chronisch iiberhohten Alkoholkonsums im Sinne der Einengung 
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der Personlichkeit und des Abbaus psychischer Funktionen durch den Ein- 
flufi psychoorganischer Storungen. 

3.6.1 Tiefenpsychologische Sicht 

Nach tiefenpsychologischer Konzeption ist eine Annaherung an das Phano- 
men Sucht auf der Ebene von Symptomen moglich, wie pathologisch „psy- 
chischer“ Abhangigkeit und Kontrollverlust, die Herdieckerhoff (1987) mit 
der narziBtischcn Besetzung von Oralitat verkniipft und die die dynamische 
Qualitat der Beziehung zwischen Selbst und Objekt regelt. Eine dominante 
Objektbeziehung gehort zu den Grundstorungen: Sie richtet sich - perma- 
nent unbewuBt phantasiert - auf ein Objekt, das standig verfiigbar ist, um 
unmittelbare Bedurfnisbefriedigung zu gewahrleisten. Sie hat die Funktion, 
das Selbstwertgefiihl dutch eine Fusion von Real-Selbst, Ideal-Selbst und 
Idealobjekt zu stabilisieren, und die Funktion, das Subjekt verlaBlich von 
Unlustreizen zu schiitzen und so narziBtisches Wohlbefinden zu stabilisieren. 
Die Dominanz einer solchen Objektbeziehung hat eine Schwachung des Ichs 
zur Folge, die sich u. a. in einer beeintrachtigten Wahrnehmungsfunktion (hin- 
sichtlich der Unterscheidung von Innen- und AuBenreizen), einer mange 1- 
haften Affektdifferenzierung und einer Entdifferenzierung der Abwehr- 
fnnktionen (Vorherrschen primitiver Bagatellisierungen und Leugnungen) 
ausdrtickt (Fleigl-Evers & Schultze-Dierbach 1991). Diese gestorte Objekt- 
beziehung ist dutch Frustration in der Kindheit bedingt, die dutch infantile 
Fixierungen in verschiedenen Lebensbereichen gekennzeichnet ist. Ein 
schwaches „Ich“ ist den rivalisierenden Impulsen von „Uberich“ und „Es“ 
ausgesetzt und hindert den Betroffenen, eigene Bedtirfnisse und Triebwtin- 
sche sinnvoll zu befriedigen. Die Schranke des zensurierenden und bedroh- 
lich empfundenen Uberichs wird mit Hilfe des Alkohols verschoben, Span- 
nung und Angst werden vermindert, Lustgewinn erreicht. Das „Uberich“ sei 
sozusagen „alkoholloslich“ (Rado, 1926). Die schwache Rolle der Ich-Funk- 
tionen wird vor allem auch in Hinblick auf Selbsteinschatzung, Selbstachtung, 
aber auch Selbstzerstorung betont (Sucht als protrahierter Suicid, Rost, 
1986). Die Entwicklungsstbrung im Bereich der Objektbeziehungen scheint 
aus der Identifizierung mit einer leeren, unempathischen Mutter zu entsprin- 
gen, die auf Signale des Kindes mit Befriedigungen antwortet, nach denen 
kein Bedtirfnis besteht (Herdieckerhoff, 1987). 

Diese Uberlegungen zur Entstehung von Sucht sollten mit den Umgebungs- 
bedingungen in der Kindheit in Verbindung gebracht werden (siehe Kapitel 
3.4). 

3.6.2 Sucht als gelerntes Verhalten 

Die lerntheoretischen Modelle zur Erklarung des Alkoholismus fragen nach 
der Funktionalitat des Alkohols bzw. nach den Mechanismen, die den Abhan- 
gigkeitsprozeB aufrechterhalten. Es wird vor allem den Determinanten des 
Trinkverhaltens besondere Beachtung geschenkt: situative und Umgebungs- 
bedingungen, Erfahrungen im Umgang mit Alkohol sowie daraus resultie- 
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rende kognitive Prozesse und Erwartungen stehen im Vordergrund. Dabei ist 
die Erfassung der Konsequenzen des Ttinkens von Alkohol, seine primar 
verstarkenden Effekte bei Ausblenden der spateren negativen Folgen und die 
dam it in Zusammenhang stehende Lerngeschichte wichtig. Diesen Uberle- 
gungen folgend wird zwischen Alkoholgebrauch und -miBbrauch ein Konti- 
nuum angenommen. MiBbrauch wird aus der Breite der Funktionalitat des 
Alkohols definiert, die er im Leben eines Menschen einnimmt. 

Exzessiver Alkoholkonsum wird demnach als erlerntes Verhalten aufgefaBt, 
das den allgemein gultigen Lernprozessen unterliegt und von der Personlich- 
keitsausgestaltung, den Lebensumstanden und Sozialisationsbedingungen 
bestimmt wird. Neben klassischem Konditionieren (neutrale Stimuli, Situa- 
tionen und Kognitionen werden wegen ihrer zeitlichen Koppelung mit der 
Alkoholzufuhr selbst zu Auslosern fur das Trinken) wird vor allem die entla- 
stende und damit belohnende Wirkung des Alkohols betont (Spannungs-Re- 
duktionshypothese im Sinne einer negativen Verstarkung, Conger, 1956). Das 
bedeutet, je haufiger und unmittelbarer nach Alkoholkonsum eine Beloh- 
nung dutch Minderung oder Wegfall von Hemmungen, Angst, Spannungen, 
Minderwertigkeitsgefiihlen, Unlust, Langeweile, aber auch von unangeneh- 
men Entzugssymptomen erlebt wird, umso mehr wird Alkoholtrinken als 
Verhalten etabliert und verfestigt. Wenn keine anderen Alternativen zur Ver- 
ftigung stehen bzw. vom Betroffenen nicht gesehen werden, kommt es rasch 
zur Generalisierung. Viele Alkoholiker konnen unter Alkohol besser als im 
niichternen Zustand Kontakte aufnehmen, Gefiihle zeigen, Meinungen au- 
Bern oder Aggressionen abreagieren, sodaB sich ab einem bestimmten Grad 
der Alkoholisierung nicht selten Personlichkeitseigenschaften ins Gegenteil 
verkehren. Zum enthemmenden F.inflnB des Alkohols auf das Zentralner- 
vensystem kommt somit der Aspekt des zustandsabhangigen Lernens (siehe 
S. 371) hinzu: Im alkoholisierten Zustand gelernte Verhaltensweisen und Fa- 
higkeiten konnen nur unter AlkoholeinflnB reaktiviert werden. 

Diese Uberlegungen ftigen sich gut in neurobiologische Hypothesen zu ei- 
nem Reward-System: Zu diesem Belohnungssystem gehoren mesolimbische, 
dopaminerge Neurone mit Zellkorpern im ventralen Tegmentum, die zum 
Nucleus accumbens projizieren. Automatisierte kognitiv-emotionale und mo- 
torische Schablonen siichtigen Verhaltens sind aktive neuronale Konditionie- 
rungsvorgange iiber das vorwiegend katecholaminerg und endorphinerg ge- 
steuerte Belohnungssystem. Inwieweit ein a priori bestehendes Endorphin- 
Defizit durch Alkoholkonsum ausgeglichen werden kann oder als Folge des 
schweren Ttinkens entsteht, ist - ebenso wie die faszinierenden biologischen 
Uberlegungen zum „Suchtgedachtnis“ bzw. Kontrollverlust - vorlaufig spe- 
kulativ (Boning, 1991). 

Aus lernpsychologischer Sicht werden das „craving“ (zwanghaftes Weiter- 
trinken) und der Kontrollverlust als klassisch konditioniertes subklinisches 
Entzugssyndrom interpretiert (Ludwig & Wikler, 1974, zit. aus Marlatt & 
Donovan, 1982), wobei sich jedoch herausstellte, daB die Art, in der ein Al- 
koholiker das Entzugssyndrom, die assoziierte Situation und seinen Eire- 
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gungszustand (arousal) bewertet (kognitives Set), dafiir ausschlaggebend ist, 
ob er weitertrinkt (Watzl & Gutbrod, 1983; Heather & Robertson, 1983). 

In den Forschungsarbeiten seit Ende der 70er Jahre werden daher - parallel 
zu den kognitiven Ansatzen in der Psychologie insgesamt - auch in der Al- 
koholismusliteratur Einstellungen und Erwartungen in den Vordergrund ge- 
stellt. Dazu existiert eine Reihe von experimentellen Arbeiten, die zeigen, 
dafi der pharmakologische Effekt des Alkohols als von kognitiv vermittelten 
subjektiven Erwartungen gesteuert angesehen werden kann und dafi die von 
einer Person in den Alkohol gesetzte Erwartung fur die subjektiv empfunde- 
ne Alkoholwirkung mitbestimmend ist. 

In einem ausbalancierten Place bo-Versuch (nach einem 4-Felder-Schema erhielt die Hali- 
te der Versuchspersonen Tonicwasser, die andere Halfte eine Tonicwasser-Wodka-Mi- 
schung, wobei in jeder Gruppe jeweils genau die Halfte die Erwartung hatte, daB sie 
Alkohol bzw. keinen Alkohol konsumierte) konnte gezeigt werden, daB bis zu einer mitt- 
leren Blutalkoholkonzentration fur die erlebte Alkoholwirkung und die daraus resultie- 
renden Verhaltensweisen der Erwartungseffekt wichtiger war als die physiologische Wir- 
kung selbst (Marlatt & Donovan, 1982). 

Im Sinne der Hervorhebung alkoholspezifischer Erwartungshaltungen hat 
Marlatt ein sozial-kognitives Modell des Trinkverhaltens und der Alkoholab- 
hangigkeit abgeleitet: demnach ergibt sich die Wahrscheinlichkeit des Alko- 
holkonsums in einer StreBsituation in Abhangigkeit von dem in dieser Situa- 
tion subjektiv wahrgenommenen StreB, dem Repertoire an Bewaltigungsfer- 
tigkeiten, der Einschatzung personlicher Kontrollfahigkeit bzw. der 
Verfiigbarkeit des Alkohols und der Erwartung der Effektivitat des Alkohol- 
konsums zur StreBbewaltigung. Auch zum Abstinenzverletzungssyndrom hat 
Marlatt einen kognitiv-behavioralen Ansatz formuliert. Nach dieser Modell- 
vorstellung tritt beim Alkoholiker, der sich zur Abstinenz entschlossen hat, 
dutch einen Riickfall eine kognitive Dissonanz und ein personlicher Schuld- 
effekt auf;dies fiihrt, wenn entsprechende alternative Bewaltigungsstrategien 
fehlen, zum Weitertrinken. Nach diesem Ansatz neigen also die Alkoholiker 
zu problematischen internalen Attributionen, welche dazu beitragen, das 
Trinkverhalten aufrechtzuerhalten und zu rechtfertigen. Aus diesen Uberle- 
gungen werden Strategien zur Prevention von Riickfallen abgeleitet; mit dem 
Patienten wird ein kognitives und Verhaltensrepertoire erarbeitet, das es dem 
Betroffenen ermoglichen soli, in belastenden oder herausfordernden Situa- 
tionen den Riickfall zu verhindern bzw. Problemlosestrategien zu erarbeiten, 
mit diesen gefahrdenden Situationen ohne Zuhilfenahme von Alkohol aus- 
zukommen (Marlatt & Gordon, 1985;Petry, 1996). Das bedeutet,daB aus dem 
Riickfall gelernt werden kann und dieser nicht zwangslaufig einen Therapie- 
ausschluB oder Abbruch der Beziehung zum Therapeuten nach sich ziehen 
sollte. 

3.6.3 Kybernetische und informationstheoretische Ansdtze 

Kybernetische Modelle versuchen ebenfalls die Dynamik der Suchtentwick- 
lung zu beleuchten: erlebnisbedingte Beeintrachtigungen (z. B.Frustrationen, 
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Geringschatzung, spannungs- und angstauslosende Situationen, Schul- und 
Berufsversagen, Schwierigkeiten in der Partnerschaft) stehen mit personlich- 
keitsbedingten Storungen (z. B. vermehrte Neigung zu Wunschvorstellungen, 
mangelhafter Realitatsbezug, ausgepragte Suggestibility, gesteigertes Gel- 
tungs-,Macht- und Sexualstreben) in Beziehung. Ubersteigen diese erlebnis- 
und personlichkeitsbedingten StorgroBen das individuell unterschiedlich 
hohe Toleranzniveau, wird die entspannende, angstlosende, erleichternde 
Wirkung des Alkohols als Hilfsregler eingesetzt. Alkohol hat die gewiinschte 
ausgleichende Wirkung jedoch nur kurzzeitig und verstarkt durch Einsetzen 
des Katergefiihls als Riickkoppelung die obengenannten StorgroBen. Somit 
entsteht ein Teufelskreis, in dem die urspriinglich positive Hilfsreglerfunktion 
des Alkohols zu einem verminderten Widerstand seelischen Belastungen ge- 
geniiber fiihrt und damit wiederum vermehrten Alkoholkonsum veranlaBt. 
Dieser circulus vitiosus wird nach Auftreten des Entzugssyndroms besonders 
deutlich. Alkohol beseitigt aktuell die Entzugserscheinungen und verstarkt 
sie gleichzeitig zunehmend nach Trinkpausen. Mit Hilfe kybernetischer Mo- 
delle lassen sich zwar zahlreiche Theorien vereinen und Entwicklungspro- 
zesse des Alkoholismus veranschaulichen, letztendlich konnen sie die Frage 
nach den Ursachen der Alkoholproblematik aber nicht verbindlich erklaren 
(Schmidt, 1988). 

Fur die Beurteilung der Dynamik eines Suchtprozesses sollte schlieBlich auch 
immer ein informationstheoretischer Ansatz Beriicksichtigung finden (Hull 
& Reilly, 1986). Darunter wird die Erfassung der Folgen der Alkoholzufuhr 
in Hinblick auf Speicherung und Abrufbarkeit von Informationen, die Ge- 
dachtnisleistung, die selektive Aufmerksamkeit und Fehler im schluBfolgern- 
den Denken subsummiert. Kognitionen bzw. kognitive Muster steuern die 
Selbsteinschatzung und damit die Selbstverantwortlichkeit, und wenn sie be- 
eintrachtigt sind, ist es nicht zielfiihrend und in fortgeschrittenen Stadien des 
Alkoholismus ein therapeutischer Fehler, an sie zu appellieren. In solchen 
Fallen muB die noch mogliche Wiederherstellung der kognitiven Funktionen 
in der Abstinenz abgewartet werden, um psychotherapeutische Strategien 
einleiten zu konnen. Dazu dienen vielfach auch stationare Aufenthalte. 

Jeder theoretische AusschlieBlichkeitsanspruch in Hinblick auf Entstehung 
und Therapie des Alkoholismus ist zum gegebenen Zeitpunkt voreilig. Der 
Alkohol als Droge mit Suchtpotenz trifft auf ein Individuum mit bestimmten 
psychologischen Voraussetzungen gleichermaBen wie auf korperliche sowie 
soziale und kulturelle Bedingungen. Das spricht zweifelsohne fiir eine Mul- 
tikausalitat der Abhangigkeitsentwicklung, in der nach dem derzeitigen 
Kenntnis- und Wissensstand psychische, somatische und soziale Faktoren 
ineinandergreifen (Schmidt, 1988). Diese konnen - soweit uberhaupt - nur 
im individuellen Fall hypothetisch entwirrt werden, und sie haben in den 
verschiedenen Stadien der Abhangigkeit unterschiedliches Gewicht. 
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4 Interventionsansatze 

Die dargestellten multifaktoriellen Ursachen, die Alkohol fiir einen Men- 
schen zum Problem werden lassen, sowie die vielschichtigen somatischen, 
psychologischen und sozialen Folgeschaden verlangen neben einer vielseiti- 
gen Diagnostik eine multidisziplinare Behandlung sowie eine kombinierte 
Anwendung geeigneter Methoden. Dabei ist ein allzu groBes Angebot eher 
verwirrend (,,Giel3kannenprinzip“),zielfiihrender ist ein auf ein bestimmtes 
Individuum zugeschnittenes Behandlungspaket. Die Therapie darf nicht pri- 
mar ein „ Program m“ sein (,,Uniformitatsmythos“),sondern sie ist eine Frage 
der Indikation,je nach Stadium, Einsicht, Motivation und Personlichkeit,eine 
Tatsache, die aufgrund polemischer Diskussionen uber Vor- und Nachteile 
bestimmter Konzepte und Methoden manchmal in den Hintergrund getreten 
ist. 

Folgende Therapieelemente kommen dabei zum Einsatz, wobei die jeweilige 
Akzentsetzung von der „Alkoholismustheorie" des Behandlers/der Instituti- 
on abhangt: 

- medizinische Rehabilitation: Behandlung von Alkoholfolgeschaden durch 
Korper-, Sport- und Bewegungstherapie sowie Aufbau gesundheitsrelevan- 
ter Einstellungen und Verhaltensweisen 

- Information und Aufklarung liber Alkoholabhangigkeit 

- Gruppentherapie: meist konfrontativ, mit dem Ziel der Entwicklung einer 
rationalen und emotionalen Krankheitseinsicht seitens des Klienten sowie 
der Etablierung und Festigung des Abstinenzziels 

- Einzelberatung und Einzeltherapie 

- Arbeits- und Beschaftigungstherapie 

- Ergotherapie 

- indikative Gruppen (z. B. Entspannungs-, Arbeitslosengruppen) 

- Angehorigenseminare/familientherapeutische Angebote 

- Nachsorgeseminare durch Selbsthilfe gruppen in der Klinik 

Man nimmt dabei - weitgehend ungepriift - an, da!3 aus dem Zusammenwir- 
ken dieser Elemente ein synergetischer Effekt zu erzielen ist (Arend, 1994). 



4.1 Therapieziele 

Wichtige Prinzipien bei der Behandlung des Alkoholismus sind Einsicht in 
die Problematic zu erzielen. Motivation zu deren Beseitigung aufzubauen 
und aufrechtzuerhalten sowie Selbstkontrollstrategien in Gang zu setzen bzw. 
zu unterstiitzen. Dabei sind der phasenhafte Verlauf der Riickbildung 
(Scholz, 1996), die somatischen und psychoorganischen Beeintrachtigungen 
und die individuelle Lebenssituation zu berucksichtigen bzw. kurzfristige von 
langfristigen Zielen abzugrenzen. Von an Ben herangetragene (Institution, 
Therapeut, Familie, soziale Umgebung usw.) und vom Betroffenen selbst- 
entwickelte Denk- und Problemlosungsstrategien werden sich dann sinnvoll 
erganzen, wenn die zugrundeliegenden hypothetischen Bedingungsmodelle 
zur Entstehung des Storungsbildes und die daraus resultierenden Behand- 
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lungsstrategien nicht allzu verschieden sind. Diese Frage betrifft haufig das 
Therapieziel „Abstinenz": Die Einsicht, daJ3 zeitlebens auch kleine Mengen 
von Alkohol deletare Folgen haben konnen, ist bei manchen Menschen gar 
nicht, bei manchen nur uber „Dogmen" bestimmter Gruppierungen, bei an- 
deren wiederum uber den antizipierten oder tatsachlichen Ruckfall zu errei- 
chen. 

An der Frage „lebenslange Abstinenz" vs. „kontrolliertes Trinken“ hat sich 
auch die Auseinandersetzung sog. „Alkoholismustheorien“ entziindet. Be- 
reits in den 60er Jahren konnte aufgrund katamnestischer Untersuchungen 
gezeigt werden, dab ein - wenn auch kleiner - Prozentsatz von behandelten 
Alkoholikern spater ein normales und sozial unauffalliges Trinkmuster 
entwickeln und aufrechterhalten kann. Der Begriff „soziales Trinken" (im 
Sinne von kontrolliert, „normal“) wurde von Reinert und Bowen 1968 ge- 
pragt (zit. aus Heather & Robertson, 1983). Beim Therapieziel „kontrolliertes 
Trinken “ soil der Konsum von Alkohol von bestimmten Funktionen wie 
Spannungs- und StreBreduktion zur Erlangung von Selbstsicherheit bzw. dem 
Ausgleich von Stimmungsschwankungen usw. entkoppelt sowie ein geander- 
ter Trinkstil erlernt werden: nur zu bestimmten Zeiten, kleine Mengen, be- 
stimmte Sorten zu trinken, Alkohol nicht als Durstloscher einzusetzen etc. 
Friihe diesbezugliche Behandlungsansatze versuchten dieses Ziel uber ein 
Blutalkoholdiskriminationstraining zu erreichen (Lovibond & Caddy, 1976; 
Sobell & Sobell, 1978), spater wurden wesentlich mehr situative und behavio- 
rale Elemente zur Selbstkontrolle einbezogen (Kramer, 1980; Caddy & 
Block, 1983). 

Heather und Robertson (1983) geben einen Uberblick uber die einschlagige 
angloamerikanische Literatur und die Ergebnisse von Effizienzstudien; die 
mangelnde Absicherung der katamnestischen Daten (z. B. telephonische 
Ruckmeldungen) sowie die Unklarheiten in Hinblick auf die Kriterien, was 
unter „kontrolliertem Trinken “ zu verstehen sei, haben allerdings zu mannig- 
fachen Diskrepanzen gefiihrt. Zudem hat eine unkritische Berichterstattung 
in den Medien zu Riickfallen abstinenter Alkoholiker gefiihrt (leider liegen 
hiezu keine konkreten Zahlen vor), weil das kontrollierte Trinken als „neues 
Therapieziel" angepriesen wurde. 

Bedurfte es ftir eine experimentelle Untersuchung zum kontrollierten Trinken (Czypionka 
& Demel, 1976) bereits einer sehr groBen Zahl von Alkoholikern, um aus diesen 20 
Personen auszulesen, die aus medizinischen Griinden iiberhaupt ftir eine derartige Unter- 
suchung zugelassen werden konnten, so wurde dieses Ziel letztendlich nur von einer 
Person erreicht: 

Ein 45jahriger Diplomkaufmann hat seine Frau nach kurzer Krebserkrankung unerwartet 
verloren. Die 4jahrige Tochter wird untertags von einer Pflegemutter betreut, um 17Uhr 
holt sie der Vater taglich ab. Den langen Abend verbringt der Verwitwete wegen des 
Kindes immer zu Hause. Er beginnt sich mit einem Drink „etwas zu gonnen", nachdem 
er das Kind ins Bett gebracht hat. Spater, „um nicht ins Griibeln zu kommen", kommen 
einige Glaser Alkohol dazu. Er steigert den Alkoholkonsum, „weil er so traurig ist“, steigt 
auf hochprozentige Spirituosen um und beginnt den Abend zu Hause nach ca. einem 3/4 
Jahr mit einem „Schluck" Whisky aus der Flasche. Nach zwei Jahren registriert er selbst. 
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daB er sich in einem ZwangsprozeB befindet. Der Alkohol hat eine zentrale Bedeutung 
ftir seine Abende bekommen (untertags trinkt er sehr maBig und nicht taglich). Um 
einschlafen zu konnen, braucht er bereits groBe Mengen Alkohol; er bekampft die Schuld- 
gefiihle wegen des Alkohols mit Alkohol und kann diese Verhaltenskette alleine nicht 
unterbrechen. 

Mit ihm kann ein liber Jahre hindurch erfolgreiches Programm zum kontrollierten Trinken 
erarbeitet werden, gleichzeitig mit einer modifizierten Gestaltung seiner Abende und 
Anderung seiner sozialen Situation (neue Kontakte kniipfen, Ausgehen, Programmerstel- 
lung fur die Abende daheim usw.). 

Das kontrollierte Trinken stellt ein mogliches Therapieziel ftir nicht-abhangi- 
ge Problemtrinker, jedoch sicherlich nicht ftir chronische Alkoholiker mit 
somatischen Schaden dar, ftir die nach wie vor die absolute Abstinenz als 
Therapieziel gefordert werden muB (siehe auch S. 365). Der Wegfall von 
Alkohol unterstiitzt die Restitution korperlicher Ausfallserscheinungen, wei- 
ters geht es in der Behandlung vor allem datum, veranderte Einstellungen 
zum und adaquates Verhalten im Umgang mit Alkohol bzw. mit Menschen, 
die Alkohol konsumieren, zu erlernen (beispielsweise „Alkoholableh- 
nungstraining"). Es sollen zum Alkoholkonsum alternative Problemlosestra- 
tegien erarbeitet und damit das Riickfallrisiko reduziert werden. Dariiber 
hinaus ist vielfach Unterstiitzung bei der Entwicklung sozialer Selbstandig- 
keit, beruflicher Integration bzw. personlicher Bindungen angezeigt. Die Ent- 
scheidung zur Therapie (liber den korperlichen Entzug hinaus) ist primar von 
der Motivation des Betroffenen abhangig, und die Wahl der adaquatesten 
Therapiemethode ist eine Frage der richtigen Indikation, die sich aus einer 
sorgfaltigen Analyse jener Faktoren ergibt, die unter Punkt 3 dargestellt sind. 



4.2 Therapieprinzipien 

Die traditionelle Alkoholismusbehandlung sieht ihr Ziel in der lebenslangen 
Alkoholabstinenz und bietet dafiir von offentlicher und privater Seite ambu- 
lante und stationare Therapiemoglichkeiten an (Allgemeinkrankenhauser 
zum Teil mit Spezialabteilungen, Psychiatrische Krankenhauser, Fachklini- 
ken, Spezialambulanzen, Beratungsstellen, niedergelassene Facharzte). Dem 
Alkoholentzug („Entgiftung“) - nach Bedarf unterstiitzt dutch medikamen- 
tose Therapie (die sehr verantwortungsvoll gehandhabt werden muB, da die 
Gefahr der Suchtverschiebung gegeben ist!) - folgt in F.inzel- oder Grup- 
pentherapien eine Aufarbeitung von Problemen (meist unter Einbeziehung 
der Angehorigen), ein Uben der neuen Rolle als abstinenter („trockener“) 
Alkoholiker und ein Erarbeiten von alkohol-inkompatiblen, alternativen 
Verhaltensstrategien. In dieser Phase geht es vor allem um das Erzielen von 
Krankheitseinsicht und um Motivationsaufbau. In einer Nachsorgephase 
sollte die alkoholfreie Bewaltigung von Krisen unterstiitzt und das Risiko fiir 
Riickfalle im Spatverlauf abgefangen werden. 

Verhaltens- und Denkrichtlinien fiir eine alkoholfreie Lebensweise sind teil- 
weise in Form von Leitsatzen in Selbsthilfegruppen als Ideologien vorformu- 
liert (Blaues Kreuz, Guttempler-Orden, Kreuzbund), die groBte und bekann- 
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teste Gruppe sind die Anonymen Alkoholiker (AA), mit mehr als einer Mil- 
lion Mitgliedern in den Vereinigten Staaten und 91 anderen Landern. Die AA 
vertreten ein am medizinischen Konzept orientiertes Krankheitsmodell (Al- 
kohol „eine Macht, groBer als wir selbst"), der Zusammenhalt der Gruppe 
und das Denk- und Verhaltensritual pragen die Mitglieder, sodaB Aussagen, 
Ergebnisse und Effizienzuntersuchungen immer unter dem Hinweis auf die 
Zugehorigkeit zu dieser spezifischen Gruppe interpretiert werden sollten 
(Pfrang & Schenk, 1982, 1986). In Al-Anon und Al-Ateen-Gruppen werden 
Partner und Kinder organisiert in das Konzept einbezogen (die „12 Schritte“ 
des Programms der Anonymen Alkoholiker finden sich u.a. in Schmidt, 
1988). 

Eine Frage, die sich aus einer erweiterten Sichtweise des Alkoholproblems 
ergibt, betrifft den F.influB von „Psychotherapie“. Sie kann nur dann Wirkung 
zeigen, wenn an die Selbstkompetenz und Selbstkontrolle einer Person 
appelliert wird, was einem Konzept, das die Eigendynamik des Suchtpro- 
zesses in den Vordergrund stellt, widerspricht. Von manchen Autoren wird 
deshalb der EinfluB psychotherapeutischer MaBnahmen als eher gering ein- 
geschatzt (Vaillant, 1983, weist auf die besondere Bedeutung von Selbsthei- 
lungskraften fur den Verlauf des Alkoholismus unabhangig von der Therapie 
hin; kritisch sei jedoch angemerkt, daB in dieser Monographie die aus den 
Lerntheorien hervorgegangenen therapeutischen Ansatze zum Alkoholis- 
mus noch immer mit Aversionstherapie gleichgesetzt werden, S. 193/194!). 

Es wird also vom Stadium und Schweregrad der Beeintrachtigungen abhan- 
gen, inwieweit eine Stabilisierung und Entfaltung der Persdnlichkeit ange- 
strebt werden kann. Zweifelsohne ist die Belastbarkeit, die Menge an Infor- 
mation und dam it auch die Dauer einer Therapiesitzung mit diesen Gegeben- 
heiten in Einklang zu bringen. Insbesondere soil jedoch jener Aspekt 
behavioraler Denkweise herausgestrichen werden, dem Patienten - angepaBt 
an seine psychische und physische Verfassung - mit therapeutischer Hilfe die 
Moglichkeit und Verantwortung fur die Losung seines Alkoholproblems 
schrittweise zu iibergeben (Vermittlung problemspezifischer Coping-skills, 
Starkung von Selbstwirksamkeitserwartung, Arend, 1994). Im Erlernen von 
Problemlosestrategien und dam it dem Herauslosen aus Abhangigkeit und 
Fremdkontrolle ist wohl einer der wichtigsten Beitrage der Psychologie zur 
Alkoholismustherapie in den letzten Jahren zu sehen. Unter diesem Aspekt 
gewinnt die psychologische Therapie einen Stellenwert, die im stationaren 
und ambulanten Bereich einen wichtigen Platz einnehmen sollte. 



4.3 Therapieeffizienz 

Die Ergebnisse von Effizienzstudien sind erst unter Einbeziehung von genau- 
en Patientencharakteristiken sinnvoll; auch die Effizienzkriterien sind ent- 
scheidend, und der katamnestische Zeitraum bzw. die Art der Nachuntersu- 
chung sind letztendlich da fur ausschlaggebend, welche prognostischen Krite- 
rien fiir Langzeiterfolge herausgearbeitet werden. SchlieBlich verzerrt die bei 
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Alkoholikern meist besonders hohe drop-out-Rate die Ergebnisse (siehe 
auch SuB, 1988). 

Um diese Probleme zahlenmaBig zu erhellen, seien Beispiele angefiihrt: Von 
fast 1 300 chronischen Alkoholikern, die bis zu 7 Jahren nach der klinischen 
Behandlung befragt wurden, wie sie es wahrend der letzten drei Jahre mit 
dem Alkoholkonsum gehalten hatten.lieferten 83 % fiir diese Studie verwert- 
bare Daten: Zwei Drittel dieser Alkoholikergruppe gaben fortgesetzten chro- 
nischen Alkoholahusus mit seinen negativen sozialen und gesundheitlichen 
Folgen an. Weitere 12 % bestatigten fortgesetzten chronischen Abusus, der 
jedoch weder berufliche noch private Probleme mit sich brachte. 15 % waren 
absolut abstinent. 4,4 % aller Probanden bezeichneten sich als kontrollierte 
Trinker mit Abstinenzphasen (mehr als 6 von den 36 Monaten des Befra- 
gungszeitraums). Sie tranken an bis zu 4 Tagen im Monat nicht mehr als 
jeweils 7 Drinks (?!). SchlieBlich waren 1,6% aller dieser Probanden als 
standig kontrollierte Trinker einzustufen. Wie bei den Abstinenten gab es bei 
der letztgenannten Gruppe keine sozialen, medizinischen oder strafrechtli- 
chen Probleme aufgrund des Alkoholkonsums (Helzer et al., 1985). 

Hinsichtlich der Wirksamkeit von Behandlungsprogrammen wird meist die 
,,Ein-Drittel-Faustregel“ zitiert: 1/3 der Klienten sei abstinent, 1/3 in ihrem 
Trinkverhalten gebessert und 1/3 ungebessert (Literatur hiezu siehe Arend, 
1994). Im sog. „Rand-Report", in dem Ergebnisse von 45 Behandlungszen- 
tren in den USA (nur von mannlichen Patienten) referiert werden,betrug die 
Besserungsrate 18 Monate nach Behandlungsbeginn ca. 60 %. Als gebessert 
wurden Dauerabstinente, Patienten, die zum Befragungszeitraum seit minde- 
stens einem Monat abstinent waren, und Normal trinker eingestuft. Obwohl 
alle Einrichtungen mit Therapieprogrammen arbeiteten, die Abstinenz zum 
Ziel hatten.lebten bei der 4-Jahres-Katamnese zum Zeitpunkt der Befragung 
nur 28 % abstinent, 41 % wurden als Problemtrinker eingestuft. Dauerhaft 
abstinent iiber vier Jahre waren nur 9 % aller Patienten (Sul3, 1988). Heather 
und Robertson (1983) heben hervor, da!3 immerhin 18 % zu ,,Normaltrin- 
kern“(mit einem Trink muster ohne Anzeichen fiir eine Abhangigkeit oder 
soziale Auffalligkeiten) geworden seien, obwohl sie mit dem Therapieziel der 
totalen Abstinenz behandelt worden waren. In einer vergleichbaren Studie 
in Deutschland von Feuerlein und seinen Mitarbeitern lebten nach 18 Mona- 
ten ca. die Halfte und nach 48 Monaten um weitere 10 % weniger Personen 
dauerhaft abstinent. Nach einem Katamnesezeitraum von 6 Monaten wurden 
11,2 %, nach 18 Monaten 8,5 % der Patienten als kontrollierte Trinker einge- 
stuft (Ktifner et ah, 1988). Es mul3 daher auf die Fragwiirdigkeit von Quer- 
schnittsuntersuchungen hingewiesen werden, die vor allem Vaillant (1983) 
betont, auf dessen Konzept der ..natural history of alcoholism" im abschlie- 
Bendem Kapitel kurz hingewiesen werden soil. 
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5 Resiimee 

Mit den Ausfiihrungen sollte gezeigt werden, daB unter „Alkoholismus“ ver- 
schiedenste Formen, Verlaufe und Schweregrade eines problematischen Um- 
gangs mit Alkohol subsumiert werden. Nimmt man der historischen Tradition 
von C.v. Briihl-Cramer 1819 (er sprach von Trunksucht, Kielhorn, 1990) und 
Huss (1849, er pragte die Begriffe „Alkoholismus 41 und „Alkoholkrankheit“) 
folgend fur den „chronischen Alkoholismus“ als entscheidende Grundlage 
hirnpathologische Veranderungen mit Zeichen akuter klinischer Entzugs- 
symptomatik sowie langfristigen internistischen, psychiatrischen und neuro- 
logischen Folgeerscheinungen an, so ergibt sich die Notwendigkeit, fur die 
anderen Formen, in denen nicht die medizinischen Symptome im Vorder- 
grund stehen, entsprechende Termini zu finden. Der Begriff „Problemtrin- 
ker“, der sich an soziologischen Kriterien orientiert (Cahalan, zit. aus Vaillant, 
1983), sowie die Bezeichung „ Alkoholproblem", die hervorhebt,daB Alkohol 
eine zentrale Bedeutung im Leben eines Menschen erlangt hat, sollten durch 
psychologische Erkenntnisse erganzt und neu etabliert werden (Edwards, 
1986). Fur eben dieses Spektrum Alkoholgefahrdeter ware die Erfassung und 
therapeutische Intervention mit psychologischen Methoden zielfiihrend und 
notwendig. Andererseits kann erst eine genaue Kenntnis des Alkoholismus- 
problems mit alien seinen Konsequenzen adaquate Hilfsangebote eroffnen 
und unnotige Auseinandersetzungen iiber Kompetenzen verhindern. 

In diesem Sinn ist die Aufgabe der Psychologie neben der oben erwahnten 
therapeutischen vor allem in der Prevention und in der Grundlagenforschung 
zu sehen. Letztere konnte Basis einer breiteren Klassifikation sein, die sich 
nicht nur an MiBbrauch und Abhangigkeit orientiert, sondern Verhaltensele- 
mente einbezieht („dysbehaviorism“, alcoholism as a „behavioral disease 14 , 
Heather & Robertson, 1983; Vaillant, 1983). Geht man vom Alkohol trinken 
als gelernte Verhaltensweise und einem Kontinuum zwischen sozialem und 
pathologischem Trinken aus, ware es wichtig, die GesetzmaBigkeiten des Ler- 
nens und Verhaltens unter Alkohol in alien Phasen des Ge- und MiBbrauchs 
genauer zu studieren, bevor generelle Aussagen iiber das extreme Ende die- 
ses Kontinuums, die Abhangigkeit, getroffen werden. Die groBe Zahl der 
Alkoholkonsumenten in der Bevolkerung stellt hier sozusagen die idealen 
Bedingungen fur Beobachtungen in natiirlicher Umgebung dar. 

Die Psychologie sollte sich aber auch vermehrt mit der Aufklarung iiber 
Alkoholwirkung im Sinne der Prevention beschaftigen (Schwarzkopf, 1991). 
Auch in den Risikofaktorenkonzepten miiBte der Alkohol einen viel wichti- 
geren Stellenwert einnehmen als bisher (Alkoholproblematik unter dem 
Aspekt der „Gesundheitspsychologie“). 

In dieser Hinsicht bietet das Modell der „natiirlichen Entwicklungsgeschich- 
te des Alkoholismus 14 eine interessante Anregung. Vaillant (1983) hat an hand 
der Daten einer prospektiven Langsschnittuntersuchung, die an mehr als 600 
mannlichen Amerikanern iiber einen Zeitraum von 40 Jahren durchgefiihrt 
wurde (erganzt durch 100 Alkoholabhangige einer Entwohnungsstation iiber 
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einen Zeitraum von acht Jahren beobachtet) darauf hingewiesen, dab Alko- 
holismus nicht ausschlicBlicii eine progressive Erkrankung sei, die entweder 
im „chronischen Alkoholismus" mit hoher Todesrate endet oder durch Ab- 
stinenz unterbrochen wird. Vielmehr kann es - unter bestimmten Voraus- 
setzungen und in frixhen Stadien - genauso zu einer Aufarbeitung und Bewal- 
tigung oder zu einem spontanen Herauswachsen und einer Uberwindung des 
Suchtmechanismus kommen, ein Vorgang, der bisheriger klinischer Beobach- 
tung weitgehend verborgen blieb. 
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Kapitel 10 

Schadlicher Gebrauch und Abhangigkeit von 
illegalen Drogen und Medikamenten 

Gerhard Biihringer 

Personen mit einem schadlichen Gebrauch bzw. einer Abhangigkeit von psy- 
chotropen Substanzen (Alkohol, verschiedene illegale Substanzgruppen wie 
Opiate, Kokain und Cannabisprodukte sowie bestimmte Medikamenten- 
gruppen) stellen mit etwa 8,0 Millionen die groBte Gruppe psychischer Sto- 
rungen in Deutschland dar (etwa 10 % der Gesamtbevolkerung). Weitere 10 
Millionen haben einen gesundheitsschadlichen Gebrauch von Nikotin 
(Me hrfachnenn ungen moglich). 

Die systematische Erkennung und Beschreibung des MiBbrauchpotentials 
erfolgte fur die Opiate, vor allem fur die injizierte Verabreichung, erst seit der 
Mitte des letzten Jahrhunderts, und zwar im Zusammenhang mit der Behand- 
lung von kriegsbedingten Schmerzen mit Morphiuminjektionen (Schmitz, 
1982). Das Abhangigkeitspotential der Medikamente, insbesondere der An- 
algetika,Sedativa/Hypnotika,Tranquillantien undPsychostimulantien,wurde 
erst in den letzten 30 Jahren erkannt. Wahrend bisher vor allem die Abhan- 
gigkeit von psychotropen Substanzen im Mittelpunkt des therapeutischen 
Interesses stand, wird heute aus praventiven Uberlegungen heraus die sehr 
viel groBere Gruppe mit einem schadlichen Gebrauch (familiare Storungen, 
Erkrankungen, Verkehrs- und Betriebsunfalle, Aggressionsdelikte) betrach- 
tet. 

Bis auf einige illegale Substanzen wie Haschisch, Kokain und Heroin haben 
die psychotropen Substanzen bis heute eine januskopfige Funktion: auf der 
einen Seite sind sie Genufi- bzw. Heilmittel, auf der anderen Seite machen sie 
abhangig und bedrohen das Leben von Individuen und Familien. 



1 Beschreibung der Stoning 

1.1 Diagnostische Kriterien 

Es gibt die unterschiedlichsten Ansatze, die psychotropen Substanzen zu ord- 
nen, zum Beispiel nach der chemischen Zusammensetzung, nach dem Abhan- 
gigkeitspotential oder nach psychischen und sozialen Auswirkungen. Alle 
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Klassifikationssysteme verwenden dabei zumindest eines der folgenden drei 
Hauptmerkmale : 

1. Psychische Abhangigkeit 

Damit bezeichnet man das unbezwingbare Verlangen nach standig wieder- 
holter Einnahme einer Droge, um einen lustvollen bzw. positiven Zustand 
zu erreichen und Unlustgefiihle zu vermeiden. 

2. Korperliche Abhangigkeit 

Bei den meisten Drogen entsteht nach unterschiedlich haufiger Einnahme 
eine korperliche Abhangigkeit. Es handelt sich dabei um einen Anpas- 
sungszustand des Stoffwechsels, der dazu fiihrt, daB der Korper regelmaBig 
auf die Zufuhr einer bestimmten psychotropen Substanz angewiesen ist. 
Zwei zentrale Kriterien gelten fiir das Vorliegen einer korperlichen Ab- 
hangigkeit: 

- Toleranz: Es werden zunehmend groBere Mengen der Substanz erfor- 
derlich, um den gewiinschten Effekt zu erzielen. Dies bedeutet gleich- 
zeitig, daB bei gleicher Dosis die Wirkung der Substanz bei wiederholter 
Einnahme allmahlich abnimmt. 

- Entzugserscheinungen: Der Entzug tritt nach Absetzen der Droge auf, 
a u Bert sich in unterschiedlichen Symptomen wie Fieber, Schiittelfrost 
oder Gliederschmerzen (substanzspezifisches Abstinenzsyndrom). 

3. Gesundheitliche und soziale Auswirkungen 

Im Verlauf einer MiBbrauchsentwicklung treten zunehmend negative 
gesundheitliche und soziale Folgen auf. Dazu gehoren z.B. zahlreiche In- 
fektionskrankheiten (HIV, Hepatitis), die Vernachlassigung bzw. Ein- 
schrankung der sozialen Beziehungen, das Nachlassen der beruflichen Lei- 
stungsfahigkeit sowie Verwahrlosungserscheinungen im Rahmen der selb- 
standigen Lebensfiihrung. Der Konsum illegaler Drogen ist auBerdem mit 
delinquenten Verhaltensweisen verbunden.u. a. mit Beschaffungskrimina- 
litat. 

DSM-IV 

Das Klassifikationssystem DSM-IV (APA, 1994) unterscheidet zwischen 
Substanz m i B b r a u c h und Substanzabhangigkeit (Tabelle l).Ftir SubstanzmiB- 
brauch gelten drei diagnostische Kriterien: Erstens miissen Merkmale patho- 
logischen Gebrauchs auftreten (z. B. fortgesetzter Gebrauch trotz des Wis- 
sens um die Folgeprobleme oder wiederholter Gebrauch in gefahrlichen Si- 
tuationen, wie zum Beispiel im StraBenverkehr). Zweitens miissen die 
Symptome der Storung innerhalb der letzten zwolf Monate aufgetreten sein; 
und drittens durfen die Kriterien fiir eine Abhangigkeit zu keinem Zeitpunkt 
erfiillt sein. 

Substanzabhangigkeit wird dadurch definiert, daB (1.) zumindest drei von 
sieben diagnostischen Kriterien iiber das Konsumverhalten und dessen Fol- 
gen erfiillt sein miissen und (2.) die Storung in den letzten 12 Monaten auf- 
getreten sein muB. Zu den Kriterien gehoren u. a. die korperlichen Symptome 
Toleranz und Entzugserscheinungen oder erhebliche Konsequenzen auf- 
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Tabelle 1 

Klassifikation der Storungen durch psychotrope Substanzen (Medikamente und illegale 

Drogen) nach DSM-IV 

Mifibrauch Abhangigkeit 



1. Zumindest eines der folgenden 
Symptome trifft zu: 

- Fortgesetzter Konsum, der zu Versagen 
bei wichtigen Verpflichtungen ftihrt 

(z. B. in der Arbeit, Schule) 

- Fortgesetzter Konsum in gefahrlichen 
Situationen (z.B. StraBenverkehr) 

- Juristische Probleme aufgrund des fort- 
gesetzten Konsums 

- Fortgesetzter Konsum trotz Kenntnis 
der sozialen Probleme, die dadurch 
verursacht/verstarkt werden 



2. Auftreten der Symptome innerhalb der 
letzten 12 Monate 



1. Zumindest drei der folgenden Kriterien 
treffen zu: 

- Toleranz 

- Entzug; Einnahme der Substanz zur 
Bekampfung von Entzugssymptomen 

- Konsum haufig in groBeren Mengen als 
beabsichtigt 

- Wunsch/erfolglose Versuche zur Abstinenz/ 
Kontrolle der Substanz 

- Hoher Zeitaufwand fur die Beschaffung 
(z.B. Diebstahl) 

- Einschrankung sozialer, beruflicher oder 
Freizeitaktivitaten aufgrund des Substanz- 
miBbrauchs 

- Fortgesetzter MiBbrauch trotz Kenntnis 
der Folgeprobleme 

2. Auftreten der Symptome innerhalb 
der letzten 12 Monate 



3. Keine Abhangigkeit 



305.2 


Cannabis 


304.3 


305.3 


Halluzinogene 


304.5 


305.4 


Sedativa 






Hypnotika 


304.1 


305.5 


Opiate 


304.0 


305.6 


Kokain 


304.2 


305.7 


Amphetamine 


304.4 


305.9 


Phencyclidin (PCP) 


304.9 


305.9 


Inhalantien 


304.6 



grund eines SubstanzmiBbrauchs im sozialen, beruflichen oder Freizeitbe- 
reich. Neben den in Tabelle 1 aufgefiihrten Diagnosekriterien gibt es noch 
solche fiir sonstige Substanzen und fur eine Polytoxikomanie. Weiterhin wird 
das aktuelle Verhalten klassifiziert (z. B. fortlaufender Konsum, Remission, in 
Behandlung). 

ICD-IO 

Die 10. Revision der WHO-Klassifikation (Dilling, Mombour & Schmidt 
1991) hat sich der Klassifikation nach DSM-IV stark angenahert. Die Dia- 
gnose „Schadlicher Gebrauch“ (analog dem MiBbrauch bei DSM) erfordert 
eine Schadigung der psychischen oder physischen Gesundheit des Konsu- 
menten, wobei aber keine Zeitangaben gemacht werden. Das System DSM- 
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IV ist hier praziser als ICD-10. Das Abhangigkeitssyndrom erfordert zumin- 
dest das Zutreffen von drei aus acht Kriterien, die denjenigen aus der DSM- 
Klassifikation ahnlich sind. Auch in diesem System konnen weitere diagno- 
stische Merkmale verschlusselt werden, wie etwa zusatzliche Zustandsbilder 
(z. B. akute Intoxikation, Entzugssyndrom oder psychotische Storung) sowie 
der aktuelle Stand des Konsums (z. B. abstinent oder in Methadon-Substitu- 
tion). 



1.2 Storungsbild 

Die beiden Klassifikationssysteme gehen jeweils nur von einigen zentralen 
Kriterien fiir die Diagnostik eines schadlichen Gebrauchs oder einer Abhan- 
gigkeit aus. Dies geniigt fiir Verstandigungs- und Ordnungszwecke, nicht aber 
fiir eine genaue Beschreibung der Symptomatik als Grundlage fiir die Be- 
handlungsplanung. Die Liste von Symptomen in Tabelle 2 kann als gemein- 
sames Syndrom aller Substanzen und MiBbrauchsformen bezeichnet werden. 
Allerdings sind die relevanten Symptome im Einzelfall zu bestimmen. 



1.3 Diagnostische Verfahren 

Die Diagnostik eines SubstanzmiBbrauchs oder einer Substanzabhangigkeit 
ist im Einzelfall nicht einfach. Der Konsum der Stoffe kann durch unter- 
schiedliche chemische Analysen vor allem im Urin und im Blut, seit kurzem 
auch in den Haaren, nachgewiesen werden, wobei die quantitative Bestim- 
mung in der taglichen Routine schwierig ist. Wiederholte Analysen liber lan- 
gere Zeitraume geben einen Hinweis auf ein MiBbrauchverhalten, erfordern 
aber fiir die Diagnose zusatzliche Informationen. Wichtig sind hier anamne- 
stische Daten (Beginn, Art und Verlauf des Konsums, bisherige Versuche zur 
Aufgabe des Konsums, Entzugserscheinungen und bisherige Behandlungs- 
versuche). Dazu kommt die Beurteilung des korperlichen Zustandes: Allge- 
meinzustand, Infektionskrankheiten, bei intravenosem Drogenkonsum auch 
der Umfang der Einstichstellen sowie die dam it verbundenen korperlichen 
Komplikationen (z. B. Abszesse). 

Fiir die Diagnose der Opiatabhangigkeit gibt es einen einfachen,in der Praxis 
aber kaum eingesetzten Test mit Hilfe eines Antagonisten. Gibt man einem 
Abhangigen eine antagonistisch wirkende Substanz (z. B. Naloxon), so blok- 
kiert diese die Opiatrezeptoren im Gehirn, was bei Vorliegen einer korperli- 
chen Abhangigkeit zu unmittelbaren Entzugserscheinungen fiihrt, da die 
Droge vom Korper nicht mehr resorbiert werden kann. Bei Nichtabhangigen 
treten diese Entzugserscheinungen nicht auf. Zur Diagnose der Abhangigkeit 
von illegalen Drogen gibt es einen ins Deutsche iibersetzten amerikanischen 
Test (Addiction Severity Index, McLellan et al., 1992; deutsche Fassung: 
Gsellhofer, Fahrner & Platt, 1994). Er erfaBt in 6 Themenbereichen den 
Schweregrad einer Abhangigkeit (Konsumverhalten, medizinische, berufli- 
che, familiare, juristische und emotionale Konsequenzen) und kann fiir die 
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Tabelle 2 

Symptomatik einer Abhangigkeit von psychotropen Substanzen 

1. Korperliche Abhangigkeit von einer Hauptsubstanz (Toleranz, Entzug) 

2. Zusiitzlicher Mifibrauch anderer psychotroper Substanzen 

3. Korperliche Begleit- und Folgeerkrankungen (Magen- und Darmerkrankungen, Leber- 
erkrankungen, Haut- und Geschlechtskrankheiten, Karies, allgemeine Abwehrschwa- 
che, Hepatitis, HIV, Krankheiten durch Fehl- und Unterernahrung, Polyneuropathien) 

4. Psychische Abhangigkeit (unbeherrschbarer Zwang (Gier) nach standiger Einnahme 
einer psychotropen Substanz, Ausfiihrung verbotener bzw. extrem schwieriger Verhal- 
tensweisen zur Sicherstellung der Substanzeinnahme 

5. Psychische Funktionsstdrungen 

- Wahrnehmungsstbrungen (Zahlreiche urspriingliche neutrale interne und externe 
Reize wirken als konditionierte Stimuli fiir abhangigkeitsbezogenes Erleben und 
Verhalten, wie z. B. Entzugserscheinungen, Wunsch nach Konsum, Beschaffung) 

- Geddchtnisstbrungen (starke Konzentrationsstorungen) 

- Denkstbrungen (langandauernde Perioden zwanghaft eingeschrankter Gedanken 
iiber Rauscherlebnisse, tiber erneuten Konsum und geeignete Wege zur Beschaffung 
der Drogen, einseitige Problemlosung durch Flucht in erneute Drogeneinnahme) 

- Sprachstorungen (eingeschranktes Sprachrepertoire fiir emotionale AuBerungen, 
drogenbezogenes eingeschranktes Sprachrepertoire bei jungen Drogenabhangigen) 

- Emotionale Stbrungen (unausgeglichenes und situationsunangepaBtes impulsives 
Verhalten, schnell wechselnde Stimmungen) 

- Motivationsstorungen (geringe KompromiBfahigkeit, geringe Fahigkeit zur Bewalti- 
gung schwieriger Situationen und langwieriger Aufgaben, geringe Toleranz gegen- 
iiber verzogerten Erfolgserlebnissen, geringe Fahigkeit im Umgang mit MiBerfol- 
gen) 

- Stoning der Psychomotorik (stark verlangsamte oder agitierte Psychomotorik je 
nach pharmakologischer Wirkung der Substanzen) 

6. Entwicklungsstbrungen im Bereich der Lebensfuhrung 

(Beginn des SubstanzmiBbrauchs bereits wahrend der Pubertat oder im Jugendalter) 

- AltersunangepaBtes „kindisches'' Verhalten (z.B. keine Ubernahme von Verantwor- 
tung) 

- Fehlende Fahigkeit zu einer selbstandigen Lebensfuhrung 

- Fehlende oder abgebrochene Schul- und Berufsausbildung 

- Mangelnde Freizeitgestaltung 

- Fehlende oder lediglich drogenkonsumierende Bezugsgruppe 

- Fehlende Partnerschaften (oder nur zweckbezogene auf Drogenerwerb); haufig mit 
Partnerschafts- und Sexualstorungen verbunden 

- Vernachlassigung von Korperhygiene und Kleidung 



Therapieplanung sowie -evaluation eingesetzt werden, erfordert aber ein in- 
tensives Training. 



2 Epidemiologie und Verlauf 



2.1 Epidemiologie 
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Zum Konsum von illegalen Drogen und Medikamenten in der Bevolkerung 
liegen zahlreiche epidemiologische Daten vor (fiir eine Ubersicht vgl. z. B. 
Simon, Tauscher & Gessler, 1997). Demgegeniiber ist das Wissen liber die 
Pravalenz und Inzidenz des schadlichen Gebrauchs und der Abhdngigkeit von 
den genannten Substanzen unzureichend. Dies liegt zum einen daran, daB 
Abhangige von illegalen Drogen wegen ihres geringen Anteils in der Bevol- 
kerung (etwa 0,2 % Drogenabhangige) und der Illegalitat des Verhaltens in 
reprasentativen Bevolkerungsumfragen kaum erfaBt werden, zum anderen 
daran, daJ3 eine Medikamentenabhangigkeit, die moglicherweise auch Folge 
der Verschreibungspraxis eines Arztes ist, in epidemiologischen Studien 
schwierig zu diagnostizieren ist. 

Nach einer reprasentativen Untersuchung an Personen im Alter zwischen 18 
und 59 Jahren aus dem Jahre 1995 in den alten und neuen Bundeslandern 
(Herbst, Kraus & Scherer, 1996; Simon et ah, 1997) mit einer Stichprobe von 
etwa 8.000 Personen haben 21,8 % der Personen (18-39 Jahre) in den alten 
und 7,1 % in den neuen Bundeslandern zumindest einmal in ihrem Leben 
irgendeine illegale Droge probiert (Lebenszeitpravalenz). 1990 lagen die 
Werte noch bei 18,4% bzw. 1,0%. Dabei handelt es sich Uberwiegend um 
Erfahrungen mit Cannabisprodukten. Der Anted der Drogenkonsumenten 
in den letzten zwolf Monaten (aktuelle Pravalenz) liegt 1995 mit 9,3 % bzw. 
3,5 % wesentlich niedriger. Dies sind ebenfalls uberwiegend Cannabis-Kon- 
sumenten, 0,9 % sind aktuelle Opiat- und 1,6 % aktuelle Kokainkonsumen- 
ten (alte Bundeslander, 18-39 Jahre). Aus den genannten Griinden dart aus 
epidemiologischen Studien nicht direkt auf den Umfang der Abhdngigkeit 
von Heroin, LSD, Kokain oder anderen Drogen geschlossen werden; hierfiir 
miissen immer zusatzliche Berechnungsverfahren herangezogen werden. 

Der Konsum von psychotropen Medikamenten ist iiber den Apothekenver- 
kauf relativ prazise zu erfassen. Einen Hinweis auf das Mifibrauchspotential 
geben Daten aus der oben genannten Untersuchung (1995): Bei den 25- bis 
39-jahrigen Personen gaben 1,2% an, in den letzten 4 Wochen taglich 
Schmerzmittel genommen zu haben. Schlafmittel nahmen 0,2 % dieser Per- 
sonengruppe taglich, Beruhigungsmittel 0,7 %.Mindestens einmal in der Wo- 
che, aber nicht taglich konsumieren 8,3 % Schmerzmittel, 1,2 % Schlafmittel 
und 1,9 % Beruhigungsmittel. Daten zum Problem der Abhangigkeitsent- 
wicklung durch arztliche Verschreibung finden sich bei Melchinger, Schnabel 
und Wyns (1992) sowie Remien (1995). 

Die Zahl der Abhdngigen von illegalen Drogen (hohe Konsumfrequenz 
und/oder hochriskante Konsumform, d. h. intravenos) wird nach der letzten 
Berechnung Anfang 1997 in Deutschland auf etwa 100-150.000 geschatzt, die 
Zahl der Medikamentenabhangigen auf etwa 2,5 Mio (Hiillinghorst, 1994). 
Wahrend die erste Schatzung cinigermaBen abgesichert ist (Hochrechnun- 
gen aufgrund von Todesfallen, Nutzung therapeutischer Einrichtungen und 
Zahl der registrierten Straftater),ist die Schatzung zur Medikamentenabhan- 
gigkeit mit auBerster Vorsicht zu betrachten. 
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Zur Geschlechterverteilung liegen genaue Zahlen aus der Nutzung therapeu- 
tischer Einrichtungen vor. Demnach sind etwa zwei Drittel bis drei Viertel 
der Klienten Manner und ein Drittel Frauen. In der Altersgruppe bis etwa 20 
Jahre sind Frauen allerdings fast gleich stark vertreten. Bei der Aufschliisse- 
lung nach der jeweiligen Substanz ergibt sich bei der Medikamentenabhan- 
gigkeit ein etwas anderes Bild: Manner und Frauen sind iiber alle Altersgrup- 
pen hinweg etwa gleich stark vertreten (Tauscher et al., 1996; Simon et al., 
1997). In den stationaren Einrichtungen liegt der Anted der Frauen fur die 
Opiatabhangigkeit bei etwa 25 % , fur die Medikamentenabhangigkeit bei 
etwa 50 % (Lehnitzk-Keiler & Simon, 1996). Die Schicht- und Intelligenzver- 
teilung zeigt nach alien bisherigen Untersuchungen keine Auffalligkeiten im 
Vergleich zur Bevolkerung. Der wichtigste Altersbereich bei den Opiatab- 
hangigen liegt zwischen 20 und 40 Jahren, bei den Abhangigen von Medika- 
menten zwischen 40 und 60 Jahren. 



2.2 Verlauf 

Langfristige Analysen zum Lebensverlauf von Abhangigen nach Beginn des 
MiBbrauchsverhaltens bzw. der Abhangigkeit gibt es wenige. Es handed sich 
dabei fast ausschlieBlich um Therapiestudien, bei denen retrospektiv wichtige 
Daten zum Lebensverlauf vor Beginn der Behandlung erfaBt wurden, dar- 
iiber hinaus prospektiv Daten im Therapieverlauf und iiber unterschiedlich 
lange Katamnesezeitraume (zu diesen Studien vgl. 4.4 Ergebnisse). Dariiber 
hinaus gibt es eine Studie aus Deutschland, die nicht nur behandelte Drogen- 
abhangige untersucht hat, sondern auch Personen aus der Drogenszene und 
in Gefangnissen zu unterschiedlichen Zeitpunkten ihrer „Drogenkarriere“, 
und die dam it einer Lebensverlaufsstudie naher kommt (Sickinger & Kinder- 
mann, 1992). In einer eigenen Sekundaranalyse von angloamerikanischen 
und deutschen Therapiestudien zeigt sich eine gute Ubereinstimmung bei den 
Daten iiber den Beginn des regelmaBigen Konsumverhaltens (Mittelwerte, 
hohe Schwankungsbreiten): 

- Tabak: etwa 16 Jahre 

- Alkohol: etwa 18 Jahre 

- Haschisch: etwa 16-18 Jahre 

- Opiate: etwa 18-20 Jahre 

- Kokain: etwa 21-25 Jahre 

- Opiatabhangigkeit: etwa ein Jahr nach dem ersten Opiatkonsum. 

Der erste therapeutische Kontakt variiert iiber die Studien erheblich: es dau- 
ert zwischen einem und sechs Jahren, bis ein Opiatabhangiger das erste Mai 
in Behandlung kommt. Nur ein geringer Teil wird nach der ersten Behand- 
lung langfristig abstinent. In der Regel entwickelt sich eine chronische Sto- 
rung mit wiederholten Therapieversuchen, Abstinenzzeiten und Riickfallen. 
Wesentlich hoher als bisher angenommen ist der Anted der Personen, die zu 
einem gegebenen Zeitpunkt in Behandlung sind. Nach eigenen Berechnun- 
gen hatten in den vergangenen Jahren etwa 35 % der Drogenabhangigen pro 
Jahr einen Kontakt zu einer ambulanten oder stationaren therapeutischen 
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Einrichtung. Seit der umfassenden Einfiihrung der Methadon-Substitution ist 
die Erreichungsquote auf etwa 50 % - 60 % gestiegen (wegen moglicher 
Mehrfachbehandlung ist der Wert mit Vorsicht zu verwenden). 

Die Mortalitatsrate liegt jahrlich bei 1 % - 3 % und ist damit im Vergleich zur 
Normalbevolkerung um 10-30 mal hoher (fiir Heroin und Kokain; Poser et 
al., 1990; Heckmann et al., 1993). Eine ernsthafte Gefahr fiir Drogenabhan- 
gige stellt die Hepatitis- und HIV-Infektion dar, iibertragen iiber Spritzen- 
austausch sowie Sexualkontakte. Dabei bilden Drogenabhangige nach den 
Homosexuellen die zweitgroBte Gruppe bei den HIV-Infizierten mit etwa 
25 %. Der Anted der HIV-Positiven unter den Drogenabhangigen liegt bei 
etwa 20 % (Gsellhofer & Biihringer, 1995). 

Wenig Klarheit trotz zahlreicher Untersuchungen herrscht iiber das soge- 
nannte Phanomen des „maturing-out“ aus der Drogenszene. Damit ist ge- 
meint, dafi mit zunehmendem Alter wesentlich mehr Drogenabhangige den 
Drogenkonsum aufgegeben haben (bzw. nicht mehr auffallig werden), als aus 
Hochrechnungen von Therapieergebnissen zu erwarten ware. Die Griinde 
dafiir sind bis heute weitgehend spekulativ (vermutlich die Folge der zuneh- 
menden Belastungen und negativen Konsequenzen durch langjahrigen Dro- 
genkonsum). 

Etwas anders sieht das Bild bei den Medikamentenabhangigen aus, wobei 
hier noch wenig Forschungsergebnisse vorliegen. Nach Studien von Poser 
(1987) und Uchtenhagen (1987) liegt der durchschnittliche Abhangigkeitsbe- 
ginn bei etwa 35^10 Jahren. Die Zeit zwischen Abhangigkeitsbeginn und 
erster Diagnose/Hospitalisierung liegt bei etwa 5 Jahren. Die Mortalitat ist 
gegeniiber der Normalbevolkerung um das zweifache erhoht (Poser et al., 
1990). 



3 Erklarungsansatze 

Es gibt eine nahezu uniiberschaubare Anzahl von Einzelhypothesen, Erkla- 
rungsansatzen bis hin zu formalisierten Theorien iiber die Verursachung, den 
Beginn und die Aufrechterhaltung einer Abhangigkeit von psychotropen 
Substanzen. Eine gute Einfiihrung geben Platt (1986 und 1995 a) sowie O’Bri- 
en und Jaffe (1992) fiir die biologisch/lernpsychologischen Ansatze. 



3.1 Biologische Theorien 

Als friihes Beispiel soil die Theorie der Stoffwechselinsuffizienz von Dole 
und Nyswander (1967) genannt werden. Aufgrund der von ihnen vermuteten 
Ineffektivitat traditioneller psychotherapeutischer Verfahren und der damit 
verbundenen psychogenen Theorien haben sie die Hypothese aufgestellt,dal3 
es Personen mit einer nicht spezifizierbaren metabolischen Insuffizienz gibt. 
Das erste Experimentieren mit der Droge sei die Folge einer normalen Neu- 
gier, die genannte neurogene Auffalligkeit bilde aber mit suchtfordernden 
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Anlagen der individuellen Personlichkeit die Grundlage fur eine Suchtent- 
wicklung. Die Theorie wird heute aufgrund fehlender empirischer Belege und 
wegen der besseren Kenntnisse iiber die biochemische Wirksamkeit von Dro- 
gen nicht mehr unterstiitzt. 



3.2 Personlichkeitstheorien 

Das Konzept der Suchtpersonlichkeit im Sinne einheitlicher pradisponieren- 
der Merkmale fiir die Entwicklung einer Abhangigkeit beherrschte jahrelang 
die Forschung. Zwar wurden zahlreiche Unterschiede zwischen Abhangigen 
und Nichtabhangigen gefunden (zum Beispiel in den Bereichen Psychopa- 
thologie, neurotische Befunde, psychotische Befunde, Personlichkeitsstorun- 
gen, Psychopathie und Soziopathie, Selbstkonzept und Wertvorstellungen), 
doch werden die Befunde aus methodischen Griinden haufig angezweifelt. 
Insgesamt ergibt sich keine konsistente und fiir Abhangige spezifische Per- 
sonlichkeitsstruktur. Dariiber hinaus besteht auch hier das Problem von Ur- 
sache und Wirkung: Die Untersuchungen wurden retrospektiv gemacht, so 
daJ3 often bleibt, ob die gefundenen Ergebnisse bei bereits Abhangigen Ur- 
sache oder Folge der Abhangigkeit sind. 



3.3 Psychoanalytische Theorien 

Eine gestorte Ich-Entwicklung sehen zahlreiche Psychoanalytiker als Grund- 
lage fiir eine Drogenabhangigkeit. Dies fiihrt zu einem Zustand unertragli- 
cher Spannungen (verursacht durch Versaumnisse der Mutter und durch eine 
passive, schwache Vaterfigur), die durch den Konsum von Drogen beseitigt 
werden konnen. Diese Spannungsreduktion wird dadurch erkauft, daB 
gleichzeitig die natiirliche Ich-Organisation zusammenbricht und die Realitat 
in den Hintergrund tritt. Mit Nachlassen der Drogeneffekte kehren die De- 
pressionen und der erhohte Spannungszustand wieder zuriick und es kommt 
zu einem erneuten starken Verlangen nach der Droge (Rado, 1933). Die 
Toleranz spielt eine wichtige Rolle in dem Konzept von Rado. Bei fortgesetz- 
tem Drogengebrauch werden die euphorischen Folgen des Drogenkonsums 
immer schwacher, so daJ3 der einzelne Abhangige Furcht vor der Reduzie- 
rung der positiven Empfindungen verspiirt und der Zustand der Spannung 
und Depression immer starker wird. Zuletzt geht es dem Abhangigen aus- 
schlieBlich um die Beschaffung der Droge, wobei der pharmakologische Lust- 
Effekt allmahlich sexuelle Empfindungen und Wiinsche ersetzt. Andere Ob- 
jekte treten als iiberfliissig hinter diesem primaren Ziel zuriick. Andere psy- 
choanalytische Autoren sehen im Spritzen einer Droge ein primitives und 
simples Mittel zur Befriedigung von Bediirfnissen, die im Alltagsleben nicht 
erfiillt werden konnen. Die Injektion von Heroin lost die so entstehenden 
Spannungen und fiihren die Abhangigen auf eine infantile Stufe zuriick, auf 
der Befriedigungen einfach und ohne groBe Schwierigkeiten erreicht werden 
konnen. Das Problem aller psychoanalytischen Theorien liegt, wie in anderen 
Bereichen auch, in dem Mangel empirischer Grundlagen. 
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3.4 Psychosoziale Theorien 

Ein Beispiel fur die zahlreichen psychosozialen Theorien ist das Konzept von 
Ausubel (1964). Er unterscheidet zwischen internen und externen suchtaus- 
losenden Faktoren. Unter den externen Faktoren sieht er primar die Verfiig- 
barkeit von Drogen, verbunden mit sozialen Elendszustanden bzw. der nor- 
mierenden Macht von peer-groups. Die genannten Faktoren wirken zusam- 
men und fiihren zu einem standigen Drogenkonsum unter der Voraussetzung, 
daJ3 die internen Faktoren ebenso vorhanden sind. Dazu gehoren verschiede- 
ne Personlichkeitsstorungen, die primar durch passive, nicht Verantwortung 
iibernehmende und disziplinlose Verhaltensweisen gekennzeichnet sind. Ur- 
sachen fiir solche Personlichkeitsstorungen sieht Ausubel in mangelnden El- 
tern-Kind-Beziehungen. Der Drogenkonsum erfiillt spezifische Funktionen 
im Rahmen der jeweiligen Personlichkeitsstorungen, zum Beispiel die sofor- 
tige Beseitigung von Strefi und von Spannungszustanden. 



3.5 Soziologische Theorien 

Die meisten soziologischen Theorien gehen davon aus, dab Sucht keine Folge 
einer individuellen Storung ist, sondern dab jede Person abhangig werden 
kann, vorausgesetzt daB spezifische soziale Bedingungen erfiillt sind. Die 
euphorisierenden Drogeneigenschaften spielen bei den soziologischen Theo- 
rien eine geringe Rolle. Ahnlich wie Ausubel sieht zum Beispiel Findesmith 
(1947) den ersten Drogengebrauch unter dem Aspekt der Verfiigbarkeit der 
Droge und dem Druck von peer-groups. Die Griinde fiir den ersten Drogen- 
gebrauch konnen dabei ganz unterschiedlicher Natur sein, maBgeblicher aus- 
losender Faktor sind die Normen der peer-groups. Nach einer korperlichen 
Abhangigkeit spielt fiir die weitere kontinuierliche Drogenbeschaffung allein 
die Beseitigung der Entzugserscheinungen eine Rolle. Jemand wird dann 
siichtig, wenn er das Abstinenzsyndrom bewuBt erlebt hat und erkannt hat, 
dab zwischen diesem und dem weiterem Gebrauch der Droge ein logischer 
Zusammenhang besteht. 



3.6 Lerntheorien 

Die zwei Faktoren-Theorie von Wikler (1965) ist ein friihes lerntheoretisches 
Konzept. Er geht zunachst davon aus, da!3 der initiale Konsum von Drogen 
im wesentlichen mit sozialen Phanomenen erklart werden kann. Er nimmt 
an, daB solche Personen Drogen probieren, die iibersteigerte Erwartungen 
an die positiven Wirkungen der Droge zur Befriedigung der primaren Be- 
diirfnisse haben. Nach der Entwicklung der korperlichen Abhangigkeit fiihrt 
die Erfahrung, da!3 Abstinenzsymptome durch erneuten Drogenkonsum be- 
seitigt werden konnen, zu einem intensiven zweckgerichteten Verhalten in 
Hinblick auf die standige Beschaffung der Droge. 

Im folgenden wird aus aktuellen Untersuchungsergebnissen und Konzepten 
ein Modell fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung einer Abhangigkeit 
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entwickelt, wobei als Grundlage die sozialen Lerntheorien, die pharmakolo- 
gische Wirkung der Drogen, kognitive Ansatze sowie die Prinzipien der klas- 
sischen und operanten Konditionierung herangezogen werden (vgl. O’Brien, 
Childress, McLellan & Ehrman, 1992). In dem in Abbildung 1 dargestellten 
Modell wird davon ausgegangen, da!3 der initiale Drogenkonsum eine Folge 
von vier Faktoren ist: 

- Verfiigbarkeit von Drogen 

- Hohe Bindung an eine soziale Bezugsgruppe (peer-group) 



Abbildung 1 

Modell fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung einer Opiatabhangigkeit (modifiziert 

nach Biihringer, 1974) 
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- Positive Bewertung des Drogenkonsums in dieser Bezugsgruppe und ho- 
her Druck der Mitglieder zum Drogenkonsum 

- Hohe BeeinfluRbarkeit des Individuums durch Gruppendruck. 

Der initiale Drogenkonsum hat haufig auf der pharmakologisch-physischen 
Ebene keine oder sogar negative Auswirk ungen (z. B. Ubelkeit). Wichtig fiir 
die Weiterfuhrung des Konsums ist zum einen die Verstarkung durch soziale 
Zuwendung der Bezugsgruppe und zum anderen die beobachtete positive 
Wirkung des Drogenkonsums bei anderen (Modellernen). Wird aufgrund 
dieser beiden Faktoren der Drogenkonsum fortgesetzt, so werden friiher 
oder spater die positiven pharmakologischen Auswirkungen der Droge erlebt 
(Rauscherlebnisse, Entspannung, verandertes BewuRtsein, Gliicksgefiihle). 

Die positiven sozialen und korperlichen Folgen werden dann als besonders 
stark erlebt wenn der Konsument sich liber langere Zeit aus den unterschied- 
lichsten Griinden in einer emotional negativ erlebten Situation befindet 
(Schul- oder Arbeitsprobleme, Probleme im Elternhaus, Probleme in der 
Ubergangsituation zum Erwachsenenleben, Partnerschaftsprobleme). Somit 
entsteht eine erste operante Konditionierung mit diskriminativen Stimuli, 
ohne daR bereits eine korperliche Abhangigkeit ausgebildet ist: Verschiedene 
soziale Situationen innerhalb der Bezugsgruppe sowie unangenehme Emp- 
findungen und Situationen werden zum Hinweisreiz fiir Opiatkonsum, der 
wiederum durch die Beendigung der unangenehmen Situationen/Empfin- 
dungen und durch die positiven sozialen und pharmakologischen Wirkungen 
der Droge verstarkt wird. 

Wird der Konsum weitergefiihrt, kommt es nach einiger Zeit zu einer korper- 
lichen Abhangigkeit. Das Fehlen der Droge fiihrt zu einem Stoffwechselman- 
gel im Korper (UCS) und schlieRlich zum Abstinenzsyndrom (UCR). Die 
verschiedenen Entzugserscheinungen werden zu zusatzlichen diskriminati- 
ven Stimuli fiir einen erneuten Opiatkonsum, der wiederum durch die unmit- 
telbare Beendigung der Entzugserscheinungen bekraftigt wird. Allmahlich 
gerat das gesamte Verhaltensrepertoire unter die totale Kontrolle des Er- 
werbs und Konsums einer Droge. Diese Verschiebung im Verhaltensmuster 
einer Person wird um so wahrscheinlicher, je mehr Mangel und Schwierigkei- 
ten im urspriinglichen Verhaltensrepertoire einer Person erlebt werden. 
Mangel meint u.a. defizitare Verhaltensweisen (z. B. Unsicherheit), die zu 
mangelnden Erfolgserlebnissen fiihren (z. B. Kennenlernen eines Partners). 
Langfristig kann es zum totalen Zusammenbruch des iiblichen alltaglichen 
Verhaltensrepertoires kommen, da einzig und alleine die Beseitigung der 
Entzugserscheinungen durch erneuten Drogenkonsum im Vordergrund 
steht. Wegen der Illegalitat des Verhaltens ist hierfiir ein erheblicher Aufwand 
notwendig, um die entsprechenden finanziellen Mittel zu beschaffen (z. B. 
Beschaffungskriminalitat, Prostitution oder Handel). 

Auch der Riickfall kann in dieses Konzept eingeordnet werden. Im Zusam- 
menhang mit dem Stoffwechselmangel nach Ausbleiben der Drogenwirkung 
werden im Laufe der Zeit urspriinglich neutrale interne und externe Stimuli 
zu konditionierten Auslosern fiir konditionierte Entzugserscheinungen. Sol- 
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che Symptome berichten Drogenabhangige noch Monate nach Beendigung 
der korperlichen Abhangigkeit. Entsprechend der urspriinglichen operanten 
Konditionierung stellen auch die konditionierten Entzugserscheinungen ei- 
nen diskriminativen Stimulus fiir den erneuten Drogenkonsum zur Beseiti- 
gung der negativen Empfindungen dar. Dariiber hinaus konnen die auf den 
Stoffwechselmangel konditionierten Ausloser auch die „spontan" auftreten- 
de Gier nach einem erneuten Drogenkonsum ohne Entzugserscheinungen 
hervorrufen (die Erklarungen fiir das Auftreten des einen oder anderen sind 
dabei umstritten). Diese Gier, von der Drogenabhangige ebenfalls noch Jahre 
nach Ende der Abhangigkeitsbehandlung berichten, stellt ebenfalls einen 
diskriminativen Stimulus fiir den Riickfall dar. Der Riickfall wird dabei um 
so wahrscheinlicher,je unattraktiver das alternative Verhaltensrepertoire der 
Person in der subjektiven Einschatzung dasteht. Da die positiven Wirkungen 
des Opiatkonsums bei einem „erfahrenen“ Abstinenten als sehr intensiv an- 
tizipiert werden und vor allem bei intravenosem Gebrauch sehr schnell ein- 
treten, und da aufgrund der verschiedenen Konditionierungen zahlreiche in- 
terne und externe diskriminative Stimuli fiir Drogenkonsum vorliegen, ist die 
Wah rscheinlichkeit eines Riickfalles hoch. 

Marlatt (Marlatt & Gordon, 1985) hat in einer wichtigen Publikation ein kognitives Mo- 
dell zur Erklarung des Riickfalls vorgestellt, das eine Alternative zur Erklarung von Riick- 
fallen als klassisch konditionierte Reaktionen darstellt. Er geht davon aus, dafi sich ein 
Riickfall in den meisten Fallen liber langere Zeit auf der kognitiven und auf der Verhal- 
tensebene vorbereitet. Folgende Bedingungen erhohen die Wahrscheinlichkeit fiir einen 
erneuten Konsum nach einer Abstinenzphase: (1) Problematische Lebenssituationen, (2) 
Auftreten einer Risikosituation und (3) fehlende Bewaltigungsstrategien fiir diese Risiko- 
situationen. 

Kommt es aufgrund einer solchen Situation zu einem ersten Konsum, so fiihrt 
dies entgegen dem Konzept der klassischen Konditionierung nicht sofort und 
nicht immer zu einem vollstandigen Riickfall in das alte Gebrauchsmuster. 
Vielmehr spielen nach dem Modell von Marlatt verschiedene kognitive Fak- 
toren eine Rolle, unter anderem (1.) die Einschatzung der eigenen Fahigkeit 
zur Bewaltigung der Situation (self-efficacy) und (2.) die negativen oder po- 
sitiven Erwartungen an eine Fortsetzung des Konsums. 

Trotz zahlreicher Untersuchungen zu den genannten beiden Kozepten (klas- 
sische Konditionierung versus kognitive Faktoren) gibt es bis heute keine 
Daten fiir die Uberlegenheit des einen oder anderen Modells. Fiir die Praxis 
sind die beiden Konzepte gut miteinander zu kombinieren. Grundsatzlich 
kann man davon ausgehen, da!3 klassisch konditionierte Ausloser im Rahmen 
der Abhangigkeitsentwicklung aufgebaut werden. Dal3 nicht jeder dieser 
klassisch konditionierten Stimuli automatisch zu einem erneuten Konsum 
fiihrt, und nicht jeder Konsum automatisch zu einem vollstandigen Riickfall, 
liegt wahrscheinlich an den von Marlatt untersuchten kognitiven Prozessen, 
die diese vom Konditionierungskonzept beschriebenen automatischen Ab- 
laufe beeinflussen. Hierzu gehoren Faktoren wie die aktuelle emotionale 
Situation, die Bewertung der eigenen Bewaltigungsstrategien und die positi- 
ven oder negativen Erwartungen an eine erneute Substanzeinnahme. Dabei 
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ist zu beriicksichtigen, daB es sich um sehr individuelle Vorgange handelt (fur 
praktische Hinweise vgl. Vollmer, 1995). 

Das Modell hat den Vorteil, daB es fiir die Anamnese und konkrete Thera- 
pieplanung gezielte Hinweise gibt. Unter anderem lassen sich folgende Kon- 
sequenzen daraus ableiten: 

- Die individuellen konditionierten Ausloser des Drogenkonsums (sowohl 
CS wie SD) miissen im einzelnen erfaBt und in ihrer Ausloserfunktion 
moglichst beseitigt werden. 

- Die Einschatzung der allgemeinen Lebenssituationen, die Sicherheit, mit 
kritischen Riickfallsituationen umgehen zu konnen sowie die Erwartungen 
an Abstinenz bzw. weiteren Drogenkonsum miissen erhoben und fiir die 
Therapieplanung beriicksichtigt werden. 

- Die erlebten positiven Konsequenzen des Drogenkonsums miissen erfaBt 
und in ihrer Wertigkeit durch geeignete MaBnahmen abgebaut werden, bis 
sie zumindest die negativen Konsequenzen in der subjektiven Beurteilung 
nicht mehr iibertreffen. 

- Das allgemeine Verhaltensrepertoire muB analysiert und individuell so ver- 
bessert werden, daB die dam it erzielte Befriedigung moglichst so intensiv 
erlebt wird wie die Befriedigung durch den friiheren Drogenkonsum. 

Bei Michael ergab die Anamnese, daB er aus Protest gegen das „sture Arbeiten' 1 der Eltern 
sich einer gleichaltrigen Clique anschloB und dort erstmals Haschisch rauchte (Modeller- 
nen: C + : soziale Zuwendung, Akzeptanz, spater der Besitz von viel Geld durch Ha- 
schischhandel und neue Kontakte zu Freundinnen; C~: Gleichgtiltigkeit gegeniiber den 
Schwierigkeiten mit seinen Eltern). Durch den intensiven H^Schischkonsum ergaben sich 
Probleme in der Arbeitsstelle und dem Verhaltnis zu seiner Freundin, und er begann 
Heroin zu nehmen, das zu intensiver Euphorie fiihrte (C + ; C _ : Vergessen der Probleme, 
Beendigung der Entzugserscheinungen). Riickfallausloser (S s ) nach Gefangnis- und 
Krankenhausaufenthalten waren vor allem der Kontakt zu Freunden aus der Drogensze- 
ne. 



4 Interventionen 

Es gibt eine fast uniibersehbare Fiille von therapeutischen Verfahren, umfas- 
senden Programmen und grundsatzlichen Interventionsansatzen, die auf- 
grund des Mangels einer einheitlich akzeptierten Theorie iiber die Entste- 
hung und Aufrechterhaltung der Sucht in den meisten Fallen eklektizistisch 
ausgewahlt und zu einem Behandlungsprogramm zusammengestellt sind. 
Grundsatzlicher Mangel der meisten therapeutischen Programme ist das 
Fehlen theoriegeleiteter Hypothesen und die unzureichende empirische 
Uberpriifung der therapeutischen Ergebnisse (fiir eine Ubersicht vgl. Platt, 
1986, 1995 a, 1995 b, speziell fiir Kokain Tims & Leukefeld, 1993; fiir praktische 
Hinweise und Anleitungen, vor allem fiir Arzte, DHS 1991 und 1995). Her- 
ausragendes Problem bei der Therapie aller Abhangigkeitsformen ist die Mo- 
tivierung zu Beginn einer Behandlung und zur aktiven Durchfiihrung bis zu 
einem planmaBigen AbschluB. 
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4.1 Motivation zur Behandlung als zentraler prognostischer Faktor 

Entzugserscheinungen - notwendige Aktivitaten zur Beschaffung der psy- 
chotropen Substanz - Firm ah me dieser Substanz - Beendigung der Entzugs- 
erscheinungen - dies sind die zentralen Bestimmungsstucke einer Verhaltens- 
kette, deren tagliche Sicherstellung das Leben eines Abhangigen mehr oder 
weniger total kontrolliert. Da die unangenehmen Entzugserscheinungen 
durch die wiederholte Finn ah me der Droge schnell und sicher beseitigt wer- 
den konnen und die langfristigen unangenehmen Auswirkungen zu Beginn 
einer „Abhangigkeitskarriere“ noch keine Rolle spielen, ist die Motivation 
zur Behandlung in dieser Phase gering bis nicht vorhanden. 

Ausgehend von dem Modell in Abbildung 1 wird ein Abhiingiger dann in 
Behandlung gehen, wenn die negativen Wirkungen des Drogenkonsums (vor 
allem Krankheitsfolgen und sozialer Druck wie Polizeiverfolgung, Verlust des 
Arbeitsplatzes, des Elternhauses oder der sozialen Bezugspersonen) allmah- 
lich gleich intensiv werden wie die positiven. Das Problem ist dabei, da!3 die 
negativen Folgen des Drogenkonsums zu Beginn der Behandlung relativ 
schnell verschwinden (Abklingen der korperlichen Symptome, angenehmes 
Klima in einer therapeutischen Einrichtung). Gerade in der Entgiftungsphase 
und kurz danach werden aber die urspriinglichen Ausloser fiir einen erneuten 
Drogenkonsum wieder relevant. Sie werden noch verstarkt durch die Schwie- 
rigkeiten des Abhangigen, sich nach einer langjahrigen Abhangigkeitszeit 
wieder in „nuchternem“ Zustand zurechtzufinden. Ambivalenz zwischen er- 
neutem Drogenkonsum und Abstinenz ist deshalb das zentrale Merkmal 
eines Abhangigen in der Phase kurz vor Beginn einer Behandlung bis weit 
hinein in die Behandlungsdurchfiihrung. 

Michael infiziert sich mit 27 Jahren an einer bereits gebrauchten Injektionsnadel mit 
Hepatitis B. Der Arzt im Krankenhaus gibt ihm nur noch eine Lebenserwartung von 
wenigen Jahren, wenn er weiterhin Drogen spritzt. Daraufhin beschlieBt Michael zum 
ersten Mai mit dem Konsum aufzuhoren und halt dies auch im Krankenhaus sechs Wochen 
durch. Sobald es ihm korperlich besser geht, beschaftigt er sich gedanklich mehr und mehr 
mit Drogen. Die Vorladung zu einem Gerichtstermin und die damit verbundene Unsicher- 
heit und Unlust wird zum aktuellen Ausloser fiir den Riickfall. 

Lange Jahre wurde erwartet, dab der Abhangige die Motivation zur Behand- 
lung selbst aufbringt. Motivationstests wie zum Beispiel die Erledigung um- 
fangreicher Arbeiten vor einer Behandlungszusage oder ein manchmal un- 
menschliches Aufnahmegesprach waren an der Tagesordnung. Vorzeitige Ab- 
briiche wurden als Problem des Abhangigen abgetan. Erst seit einigen Jahren, 
unter einer mehr gesundheitspolitischen Betrachtungsweise des Abhangig- 
keitsproblems wird versucht, Abhangige moglichst zahlreich und moglichst 
bald nach Abhangigkeitsbeginn zu einer Behandlung zu motivieren. Die Fra- 
ge der Motivation wurde zu einem zentralen Thema der therapeutischen 
Versorgung wie der Forschung. 

Prochaska und DiClemente (1986) haben in ihren Untersuchungen vier Pha- 
sen der Veranderungsbereitschaft gefunden (Abbildung 2). Fiir die Behand- 
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Abbildung 2 

Phasen der Veranderungsbereitschaft bei Abhangigen (Prochaska & DiClemente, 1986) 



Leben von Personen, 
die nicht mehr abhangig sind 




Leben von Abhangigen, die noch nicht 
iiber Verhaltensanderungen nachdenken 



lung bedeuten die Ergebnisse, dab die jeweilige Phase im Einzelfall erfabt 
werden sollte, und dab die motivationsfordernden therapeutischen Mabnah- 
men jeweils diesen Zielen entsprechen miissen. Zum Beispiel ware es ein 
Fehler, der zur Gefahr eines Abbruchs fiihren konnte, wenn man einen Kli- 
enten in der Phase des „Nachdenkens iiber die mogliche Anderung seines 
derzeitigen Lebensstils bereits mit der Forderung nach Entgiftung und lang- 
fristiger Abstinenz konfrontiert. Hier ware es vielmehr notig, die Selbstbeob- 
achtung des Klienten in Hinblick auf die negativen Konsequenzen des Dro- 
genkonsums und die positiven Konsequenzen einer Veranderung zu fordern, 
die Entscheidungsbildung zu unterstiitzen und eine therapeutische Allianz 
mit dem Klienten aufzubauen. 

Kanfer hat seine bereits vor langer Zeit formulierte Phaseneinteilung des 
Therapieprozesses speziell fiir die Arbeit mit Abhangigen dargestellt (Kan- 
fer, 1986). Die ersten vier seiner sieben Schritte sind dabei fiir die Behandlung 
von Abhangigen von zentraler Bedeutung (Tabelle 3). 

Insgesamt ist die Forschung zur Prognose des Behandlungserfolges fiir Dro- 
gen- und Medikamentenabhangige wenig entwickelt. Dies hat zum Teil rein 
methodische Griinde, da die Prognoseforschung umfangreiche Stichproben 
braucht, die speziell bei dieser Klientel schwer zu erreichen sind. In zwei 
groben multizentrischen Studien DARP (Simpson, 1984) und TOPS (Hub- 
bard et ah, 1984) aus den USA zeigten folgende Faktoren eine ungiinstige 
Prognose fiir eine planmabige Therapiebeendigung: 

- Schlechte Berufssituation vor und wahrend der (ambulanten) Behandlung 

- Hohe juristische Auffalligkeit (Verurteilung, Strafhaft) vor der Behandlung 

- Unzureichende Mitarbeit wahrend der Behandlung 
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Tabelle 3 

Die motivationsfordernden Therapiephasen und -ziele nach Kanfer (1986) 


Phase 


Ziele 


1. Strukturierung der therapeutischen 
Rollen und Aufbau einer therapeuti- 
schen Allianz 


1.1 Akzeptanz der Klientenrolle erleichtern 

1.2 Arbeitsbeziehung schaffen 

1.3 Motivation zur Zusammenarbeit mit 
dem Therapeuten aufbauen 


2. Entwicklung einer Verpflichtung zur 
Verhaltensanderung 


2.1 Motivierung des Klienten, positive 
Konsequenzen einer Anderung zu sehen 

2.2 Aktivierung des Klienten zur Anderung 
des Status quo 

2.3 Reduzierung der Gefahr einer 
Demoralisierung 


3. Verhaltensanalyse 


3.1 Prazisierung der Problembeschreibung 
des Klienten 

3.2 Identifizierung wichtiger funktionaler 
Beziehungen 

3.3 Motivierung des Klienten zu spezifischen 
Veranderungen 


4. Gemeinsame Ausarbeitung der 
Behandlung 


4.1 Vereinbarung der Zielbereiche 

4.2 Entwicklung einer Prioritatenliste 

4.3 Ubernahme der Verantwortung fiir die 
aktive Beteiligung an der geplanten 
Therapie durch den Klienten 



- Auffallige psychiatrische Storungen vor Beginn der Behandlung, vor allem 
Depressionen. 

In den zahlreichen Studien konnte gezeigt werden, daB die planmaBige Be- 
endigung der Therapie eine der wichtigsten prognostischen Faktoren fiir den 
mittelfristigen Status der Person darstellt: Zwei Jahre nach Ende der Behand- 
lung hat ein planmaBig entlassener Klient eine deutlich hohere Wahrschein- 
lichkeit, abstinent zu sein. Aus der multizentrischen Studie zur stationaren 
Therapie von Drogenabhangigen von Herbst und Hanel (1989 b) lassen sich 
unter anderem folgende prognostische Faktoren fiir eine planmaBige Thera- 
piebeendigung ableiten: 

- Verbesserung psychischer Probleme im Urteil der Therapeuten nach zwei- 
monatiger Behandlung (hochsignifikant) 

- Geringe psychosoziale Problematik 

- Positive Klientenbeurteilung des Therapieerfolgs. 

In einem umfangreichen Modellprojekt zur Analyse und Reduzierung der 
Abbruchquote von Drogenabhangigen in stationaren Einrichtungen in 
Deutschland (Kiifner, Denis, Roch, Arzt & Rug, 1994) ergaben sich folgende 
Ergebnisse: 
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- Die durchschnittliche Abbruchquote in 40 Einrichtungen mit fast 9000 Kli- 
enten lag bei 72 %, mit einem Schwankungsbereich von 43 %-91 % (!). 

- Die klientenbezogenen Prognosefaktoren (z. B. Therapiebereitschaft, Ar- 
beitsplatzverlust) spielen im Vergleich zu einrichtungsbezogenen Faktoren 
fiir die Abbruchquote nur eine geringe Rolle. 

- Einrichtungen mit einer geringen Abbruchquote zeigen u. a. folgende 
Merkmale: geringe Aufnahmebedingungen,umfassendes „erlebnispadago- 
gisches" Angebot, geringes Kontrollsystem. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die Reduzierung der Abbruchquote 
in der ambulanten und stationaren Therapie und die damit verbundene mo- 
tivationsfordernde Gestaltung der Therapiedurchfiihrung zentrale Aufgaben 
fiir die Forschung und Praxis der nachsten Jahre sein werden. 



4.2 Therapeutische Ansdtze und Prinzipien 
Grim dlegen de Th erap ieansatze 

Die zahlreichen therapeutischen Programme lassen sich in drei grundlegende 
therapeutische Strategien ordnen: 

- Medikamentose Behandlung 

- Psychotherapeutische Behandlung 

- Soziotherapeutische Behandlung. 

Die medikamentose Behandlung spielt eine wichtige Rolle in der Entgiftungs- 
phase, insbesondere zur Bewaltigung des Abstinenzsyndroms und zur Be- 
handlung der zahlreichen korperlichen Begleiterkrankungen (Daunderer, 
1988). Die Methadon-Erhaltungstherapie (methadone-maintenance ) als 
langfristiger Behandlungsansatz fiir die Rehabilitation nimmt in den USA 
seit etwa 1970 einen wichtigen Platz cin.seit wenigen Jahren auch in Deutsch- 
land (etwa 30.000 Klienten pro Jahr). Methadon ist ein synthetisches Opiat, 
das taglich unter Aufsicht oral eingenommen wird (Vermeidung von injek- 
tionsbedingten Infektionen). Der Klient bleibt weiterhin abhangig, die ille- 
galen Opiate werden durch ein legales Opiat ersetzt. Methadon hat eine 
analgetische Wirkung (Beendigung der Entzugserscheinungen), aber keine 
euphorisierenden Effekte, sodaB der Drogenabhangige trotz der Drogenein- 
nahme arbeits- und kontaktfahig bleibt. Die Einnahme zusatzlicher Opiate 
hat bei genauer Dosierung keine Wirkung mehr. Die groBen multizentrischen 
Studien in den USA haben gezeigt, daB die Ergebnisse der abstinenzorien- 
tierten Behandlung und die der Methadon-Erhaltungstherapie etwa gleich 
sind. Es gibt allerdings bis heute keine am Therapieerfolg orientierte Indica- 
tion fiir einzelne Teilgruppen von Klienten. Bei Methadon-Programmen mit 
starker Kontrolle und hohen therapeutischen Auflagen (taglicher Kontakt, 
Urinkontrollanalysen) sind die Abbruchquoten hoch, bei geringer Kontrolle 
werden zwar viele Klienten angesprochen und in Behandlung gehalten, doch 
sind die gesundheitlichen Risiken erheblich, z. B. bei einem zusatzlichen Al- 
koholmiBbrauch (fiir eine umfassende Literaturiibersicht vgl. Ward, Mattick 
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& Hall, 1992; fur die aktuelle Situation in Deutschland Biihringer, Kiinzel & 
Spies, 1995; fiir Qualitatsstandards Buhringer et al., 1995). 

Im Vordergrund der psychotherapeutischen Behandlung stehen zahlreiche 
eklektizistische Ansatze (vor allem aus der Gestalttherapie und der soge- 
nannten humanistischen Psychologie), die weitgehend ohne theoretisches 
Konzept und empirische Grundlage zusammengestellt sind. Gesprachpsy- 
chotherapie wird ebenfalls haufig eingesetzt, wahrend die tiefenpsychologi- 
schen Therapien, vor allem in der klassischen Form, kaum eine Rolle spielen. 
Verhaltenstherapeutische Prinzipien sind heute in fast alien therapeutischen 
Programmen zu finden, auch wenn sie selten theoriegeleitet und „lege artis“ 
eingesetzt werden. Umfassende verhaltenstherapeutische Programme sind 
selten zu finden, doch sind sie differenziert ausgearbeitet, da sowohl die emo- 
tionalen und kognitiven Probleme, die Riickfallgefahr als auch die notwendi- 
gen Anderungen der Lebensfiihrung in die Therapie einbezogen werden. 

Selbsthilfeansatze als eine Version soziotherapeutischer Konzepte wie 
Synanon oder Phonix spielen in den angloamerikanischen Landern eine gro- 
Be Rolle, wahrend sie in Deutschland wenig vertreten sind. Die Konzepte sind 
unter anderem gekennzeichnet durch das weitgehende oder vollige Fehlen 
von professionellen Mitarbeitern, durch die gemeinsame Verantwortung fiir 
den Lebensunterhalt und die Wohngebaude, durch die Betonung eigenstan- 
diger Arbeit sowie haufig durch eine starke Hierarchie der Mitbewohner, 
wobei langjahrige ehemalige Abhangige eine zentrale Rolle spielen (Freders- 
dorf, 1995). 

Die Ubergange der auf Selbsthilfe beruhenden Gruppen zu sozialtherapeu- 
tischen Wohngemeinschaften mit mehr oder weniger professionellen Merk- 
malen sind flieBend. Die Ziele sind ahnlich: Es wird angenommen, daB ein 
drogenfreies Leben nur in einem langfristigen ProzeB in einer therapeuti- 
schen Gemeinschaft mit anderen Abhangigen auBerhalb der „krankmachen- 
den" Umwelt erreicht werden kann, wobei die Tages- und Wochenstruktur, 
die Arbeits- und Freizeitgestaltung, die selbstandige Lebensfiihrung und die 
Arbeit fiir die Gemeinschaft zentrale Aspekte darstellen. In Deutschland 
finden sich iiberwiegend stationare therapeutische Wohngemeinschaften, die 
sozialtherapeutische Prinzipien mit professioneller Einzel- und Gruppenthe- 
rapie kombiniert haben. Pro Jahr werden etwa 35.000 Klienten in abstinenz- 
orientierten MaBnahmen behandelt. 

Organisation der Behandlung 

Bis vor wenigen Jahren gait in Deutschland die stationare Behandlung von 
Drogen- und Medikamentenabhangigen als das Mittel der Wahl. Ambulante 
Behandlung wurde insbesondere bei Drogenabhangigen als Kunstfehler be- 
trachtet, obwohl bereits in friihen Pilotstudien (Feldhege et al., 1977, 1978; 
Spies, Bohmer & Biihringer, 1992) gezeigt werden konnte, daB die Ergebnisse 
mit denen einer stationaren Behandlung vergleichbar sind. In den letzten 
Jahren hat sich hier ein Wandel vollzogen. Ambulante Behandlung wird mehr 
und mehr als gleichberechtigte Form neben der stationaren Behandlung an- 
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gesehen. Ein Behandlungsprogramm ist dann optimal, wenn sich ambulante 
und stationare Phasen je nach Indikationen erganzen. Die Methadon-Substi- 
tution wird nahezu ausschlieBlich ambulant durchgefiihrt, iiberwiegend in 
Arztpraxen. 

Dauer der Behandlung 

Aufgrund des chronischen Verlaufs der Abhangigkeit wurde fruher moglichst 
lange stationar behandelt. Aufenthaltszeiten von bis zu 2 Jahren waren keine 
Seltenheit. Die damalige hohe Abbruchquote wurde als notwendiges Ubel 
hingenommen. In der Zwischenzeit hat sich die Meinung durchgesetzt, daB 
bei abstinenzorientierter Behandlung kurzere stationare Zeiten von etwa 4-8 
Monaten bei Drogenabhangigen und 2-4 Monaten bei Medikamentenab- 
hangigen, verbunden mit einer langfristigen ambulanten Weiterbehandlung 
und Nachsorge, die bessere therapeutische Alternative darstellen. Im Gegen- 
satz dazu wird eine Methadon-Substitution moglichst lange durchgefiihrt, da 
die Riickfallquoten bei kurzer Behandlung und/oder zwangsweiser Beendi- 
gung sehr hoch sind (90 % und mehr). 

Umfassender therapeutischer Ansatz 

Je j linger Personen bei Konsumbeginn und Abhangigkeitsbeginn sind, desto 
wichtiger ist es, eine umfassende Umstrukturierung des Lebens in die Thera- 
pie einzubeziehen. Drogenabhangigen, die ihre Abhangigkeit im Alter unter 
20 erworben haben, fehlt in der Regel eine ihrer Intelligenz angemessene 
Schul- und Berufsausbildung. Auch die fiir das selbstandige Erwachsenenle- 
ben notwendigen Verhaltenskompetenzen fehlen weitgehend. Ein solcher 
umfassender Therapieansatz erfordert haufig die Behandlung von Partner- 
schaftsstorungen, die Neugestaltung des Freizeitbereichs, das Nachholen von 
Schul- und Berufsausbildungen, die Behandlung der haufig auftretenden 
Konzentrations- und Arbeitsstorungen sowie den Aufbau einer langfristig 
angelegten Zukunftsplanung. Bei einem Medikamentenabhangigen, der sei- 
ne Abhangigkeit erst im Alter zwischen 30 und 40 Jahren ausbildet, entfallen 
diese Probleme meistens. 

In der Gruppentherapie werden die fur Michael spezifischen Ausloser ftir Riickfalle zu- 
sammengestellt. Er lernt mit verdeckten Ubungen (z. B. verdeckte Sensibilisierung) und 
Rollenspielen in den kritischen Riickfallsituationen adaquat zu reagieren bzw. nach einem 
erneuten Konsum moglichst nicht vollstandig riickfallig zu werden. Weiterhin lernt er, mit 
Konfliktsituationen im Partnerschaftsbereich besser umzugehen (z. B. Kritik angemessen 
zu formulieren) und auf positive Emotionen ohne Drogenkonsum starker zu achten, da 
ihm im Leben nichts mehr interessant und wichtig erschien. Das „Knast- und Drogenver- 
halten“ reduziert er u. a. durch Rollenspiele, durch die Anderung des Sprachvokabulars 
(ohne drogenbezogene Begriffe) und einen veranderten Tagesablauf. 



4.3 Wichtige Zielbereiche und therapeutische Verfahren 

In Tabelle 4 sind am Beispiel der Funktions- und Entwicklungsstorungen von 
Drogenabhangigen (vgl. Tabelle 2) die wichtigsten verhaltenstherapeutischen 
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Tabelle 4 

Funktions- und Entwicklungsstorungen bei Abhangigen und verhaltenstherapeutische 

MaBnahmen 


Storungen 


MaBnahmen 


1. Psychische Funktionsstorungen 




1.1 Wahrnehmungsstorungen 

- Zahlreiche urspriingliche neutrale in- 
terne und externe Reize wirken als 
konditionierte Stimuli fiir abhangigkeits- 
bezogenes Verhalten (z. B. Entzugser- 
scheinungen, Wunsch nach Drogen, 
Beschaffung, Konsum) 


- Sammlung individueller Stimuli - 
Gedankenstop 

- Koverantenkontrolle - verdeckte 
Sensibilisierung 

- Ablehnungstraining im Rollenspiel 


1.2 Gedachtnisstorungen 

- Starke Konzentrationsstorungen 


- Aufgabenschwierigkeit steigern (mit 
Kontrakten) 


1.3 Denkstorungen/Problemlosestorungen - Gedankenstop 

- Langandauernde Perioden zwanghaft - Verhaltensalternativen iiben - Problem- 

eingeschrankter Gedanken tiber analyse und Entscheidungstraining 

Rauscherlebnisse, tiber erneuten 

Konsum und geeignete Wege zur Be- 
schaffung der Drogen 

- Einseitige Problemlosung durch Flucht 
in erneute Drogeneinnahme 


1.4 Sprachstorungen 

- Eingeschranktes Sprachrepertoire 
fiir emotionale AuBerungen 

- Abhangigkeitsbezogenes Sprach- 
repertoire (bei jungen Drogenab- 
hangigen auch mit subkullurellen 
Begriffen) 


- Loschung drogenbezogener Begriffe 

- Selbstkontrollverfahren 


1.5 Emotionale Storungen 

- Unausgeglichenes und nicht situa- 
tionsangepaBtes impulsives Verhalten 
(verbal und korperlich aggressives 
Verhalten, Riickzugtendenzen, de- 
pressives Verhalten 

- Schnell wechselnde Stimmungen 


- Selbstbeobachtung 

- Kommunikationsiibungen 

- Rollenspiele 


1.6 Motivationsstorungen 

- Geringe KompromiBfahigkeit 

- Geringe Fahigkeit zur Bewaltigung 
schwieriger Situationen und lang- 
wieriger Aufgaben 

- Geringe Toleranz gegeniiber ver- 


- Motivationales Interview 

- Zusammenstellung schwieriger Situationen 

- Rollenspiele 

- Kontrakte mit abgestufter Schwierigkeit 

- Positives Selbstkonzept 
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Tabelle 4 Fortsetzung 

Storungen MaBnahmen 

zogerten Erfolgserlebnissen 

- Geringe Fahigkeit im Umgang mit 
MiBerfolgen 

1.7 Storungen der Psychosoma tik 

- Stark verlangsamte oder agitierte - Symptomatik verschwindet nach langerer 
Psychomotorik (je nach pharmako- Abstinenz 

logischer Wirkung der Substanzen) - Aktivierungstibungen 

2. Entwicklung im Bereich der Lebensfiihrung (Beginn des SubstanzmiBbrauchs 
bereits wahrend der Pubertat oder im Jugendalter) 



- AltersunangepaBtes „kindisches“ 
Verhalten (z. B. keine Ubernahme 
von Verantwortung) 

- Fehlende Fahigkeit zu einer selb- 
standigen Lebensfiihrung 

- Fehlende oder abgebrochene Schul- 
und Berufsausbildung 

- Partnerschafts- und Sexualtherapie 

- mangelnde Freizeitgestaltung 

- Fehlende oder lediglich drogenkon- 
sumierende Bezugsgruppe 

- Fehlende Partnerschaften (oder nur 
zweckbezogen auf Drogenerwerb); 
haufig mit Partnerschafts- und 
Sexualstorungen verbunden 



- Sammlung von Interessen (Beruf, Freizeit) 

- Rollenspieltibungen (Bewerbungsge- 
sprache, Kommunikation, Selbstsicherheit) 

- Abgestufte Dauer taglicher Arbeit 
(mit Punktesystemen) 

- Kontrakte (z. B. Verantwortung 
ubernehmen) 



MaBnahmen zusammengestellt (fiir eine ausfiihrliche Darstellung eines ver- 
haltenstherapeutischen Programms vgl. Kraemer & De Jong, 1980; fiir eine 
Ubersicht iiber verhaltenstherapeutische Ansatze Onken, Blaine & Boren, 
1993; Beck, Wright, Newman & Liese, 1993; fiir eine Darstellung der in 
Deutschland eingesetzten MaBnahmen Kiifner et ah, 1994). 

Neben der Notsituation stellt der Riickfall das zweite zentrale Problem bei 
der Behandlung dar. Langzeitverlaufe zeigen, daB 40%-80% spatestens 
nach zwei bis fiinf Jahren riickfallig geworden sind (ein groBer Teil der riick- 
falligen Opiatabhiingigen bereits in den ersten Tagen nach Behandlungsen- 
de). Erst seit wenigen Jahren befaBt sich die Forschung systematisch mit dem 
Thema, vor allem dutch die theoretischen und experimentellen Arbeiten von 
Marlatt und Gordon (1985). Aus ihren Untersuchungen haben sie zahlreiche 
neue Ansatze fiir Riickfallpraventions-Programme entwickelt (ausfiihrliche 
Darstellung in Korkel, Lauer & Scheller, 1995). 
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4.4 Ergebnisse 

Zur Beurteilung der Effektivitat der unterschiedlichen therapeutischen Pro- 
gramme liegen kaum Daten aus kontrollierten Therapiestudien mit Zufalls- 
zuweisung zu verschiedenen Interventionsformen vor. Die wenigen Studien 
beschranken sich im Ausland vor allem auf amerikanische Methadon-Erhal- 
tungsprogramme. Es wurde untersucht, inwieweit diese Programme bei un- 
terschiedlicher Durchfuhrung bzw. bei Einbeziehung einer jeweils isolierten 
zusatzlichen therapeutischen Technik (zum Beispiel Entspannungstraining) 
verbesserte Ergebnisse zeigen. Dariiber hinaus mangelt es auch an Therapie- 
studien mit unbehandelten Kontrollgruppen, da diese aus praktischen Griin- 
den kaum gebildet werden konnen: Es gibt keine Drogenabhangigen, die zur 
Behandlung bereit sind und dann einige Wochen warten wollen. 

In den USA wurden zwei grofie multizentrische Feldstudien mit mehreren 
tausend Klienten aus zahlreichen Therapieeinrichtungen durchgefiihrt (Hub- 
bard et ah, 1984; Simpson, 1984). In der Katamnese von Simpson mit uber 
6.000 Klienten aus 34 Therapieeinrichtungen ergaben sich ein Jahr bzw. fiinf 
Jahre (Klammerwerte) nach Ende der Behandlung folgende Ergebnisse: 



Ambulante Methadon-Erhaltungstherapie (Abstinenz 
bzw. noch in Substitution) 

Stationdre therapeutische Einrichtung (Abstinenz) 
Ambulante Behandlung ( Abstinenz ) 
Entgiftungsbehandlung olme Rehabilitation (Abstinenz) 
Fruhabbrecher (lediglich einen Tag Behandlung, kann 
hilfsweise als Kontrollgruppe zur Abschatzung der 
Spontanremission verwendet werden) 



erfolgreich 

27 % (30 %) 

28 % (37 %) 
24 % (35 %) 
15 % (20 %) 



gebessert 

41 % (26 %) 
40 % ( 16 %) 
33 % ( 20 %) 
25 % ( 16 %) 



14 % ( 21 %) 27 % ( 16 %) 



Die Ergebnisse der ersten drei Therapiemodalitaten zeigen keine signifikan- 
ten Unterschiede. Betrachtet man nur Klienten mit einem langeren Aufent- 
halt, so verbesserten sich die Erfolgsquoten je nach Therapiemodalitat um 
etwa ein Drittel. Wegen zahlreicher methodischer Probleme ist eine differen- 
zierte Analyse der Ergebnisse allerdings fragwiirdig. 

Im deutschsprachigen Raum gibt es zwei multizentrische stationare Thera- 
piestudien, die eine mit etwa 300 Klienten aus 13 Einrichtungen und einer 
Katamnesedauer von bis zu vier Jahren (Herbst & Hanel, 1989 a, b; Herbst, 
1992) die andere mit 32 stationaren Einrichtungen und etwa 9.000 Klienten, 
wobei bei letzterer allerdings keine Katamnesen durchgefiihrt wurden (Kiif- 
ner et al., 1994). Demnach ergeben sich etwa folgende Werte: 

- Anteil der Klienten mit planmaBigem Behandlungsende: 28 % (Schwan- 
kungsbereich 10 % bis 60 %). 

- Erfolgreiche Behandlung nach 1 Jahr (regulare Beender): 50 % 

- Erfolgreiche Behandlung nach 4 Jahren (regulare Beender): 27 % 

Systematische Therapiestudien zur ambulanten abstinenzorientierten Be- 
handlung von Opiatabhangigen gibt es in Deutschland erst in den Anfangen. 
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In einer Untersuchung mit einem ambulanten verhaltenstherapeutischen 
Programm (planmaBige Dauer etwa 10 Monate) haben 33 % die Behandlung 
planmaBig beendet, 47 % gehoren zu den Friihabbrechern (Therapiedauer 
weniger als 3 Monate) und 19 % zu den Spatabbrechern (N = 78). Die Halb- 
jahres-Katamnesen zeigen, daB je nach Kriterien 12 % bis 18 % der Klienten 
erfolgreich behandelt wurden und weitere 24 % deutlich gebessert sind (Deh- 
mel, 1989; Spies, Bohmer & Biihringer, 1992). 

Bei den noch geringen Untersuchungen zur Substitution mit Methadon in 
Deutschland lassen sich folgende erste Ergebnisse zusammenfassen (fur eine 
ausfuhrliche Darstellung vgl. Biihringer, Kiinzel & Spies, 1995; fur eine kurze 
Ubersicht Biihringer, Spies & Kiinzel, 1995): 

- Die Haltequote liegt sechs Monate nach Substitutionsbeginn bei etwa 
90 %, nach zwei Jahren bei etwa 75 % und ist dam it besser als in drogen- 
freier Behandlung. 

- Der Gesundheitszustand verbessert sich deutlich, die Beschaffungskrimi- 
nalitat geht um etwa 50 % zuriick. 

- Die berufliche Rehabilitation zeigt nur geringe Verbesserungen. 

- Der Nebenkonsum mit anderen Substanzen wie Alkohol, Cannabis, Koka- 
in und Benzodiazepinen, teilweise in gesundheitsriskanten Kombinationen, 
ist mit 25 %-75 % erheblich; dies erschwert auch die notwendige Distanz 
zur Drogenszene. 

Nur Einzelfallen ist es bisher gelungen, die Substitution erfolgreich zu been- 
den. Es muB nach bisherigen Erfahrungen davon ausgegangen werden, daB 
Behandlungszeiten von drei bis sechs Jahren notwendig sind, fur einen Teil 
auch sehr viel langer. Alle Daten aus deutschen Untersuchungen stellen eine 
positive Selektion dar, da die Situation der Therapieabbrecher bei der Be- 
rechnung der Prozentwerte nicht beriicksichtigt wurde. 



5 Resumee 

Insgesamt ist der wissenschaftliche Kenntnisstand in bezug auf die differen- 
zierte Prognose des Therapieerfolgs, die Analyse der therapeutischen 
Wirkfaktoren und die Erfassung von Langzeitverlaufen derzeit unbefriedi- 
gend. Die teilweise sehr lange Zeitraume umfassenden Katamnesen zeigen 
aber, daB Drogenabhiingige eine wesentlich bessere Chance fur eine langfri- 
stige Abstinenz bzw. zumindest fur eine deutliche - durch Ruckfalle gelegent- 
lich unterbrochene - Besserung haben als urspriinglich angenommen wurde 
(fur eine Analyse von Katamneseuntersuchungen und methodischen Proble- 
men vgl. Herbst, 1991). 
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Kapitel 11 

EBstorungen 

Reinhold G. Laessle 



1 Einleitung 

Essen und Trinken als wesentliche Determinanten fiir die Aufrechterhaltung 
aller Lebensfunktionen beherrschen einen groBen Teil unserer taglichen Ak- 
tivitaten. ,Normales‘ EBverhalten laBt sich dennoch nur schwer charakteri- 
sieren. Versteht man .Normalitat 1 im statistisch/deskriptiven Sinne (normal 
ist, was die Mehrheit tut), so konnen die .normalen 1 EBgewohnheiten be- 
stimmter Gruppen Verhaltensweisen mit einschlieBen, die nach physiologi- 
schen Standards unangemessen sind (Polivy & Herman, 1987;Tuschl et al., 
1988). ,Gestortes‘ EBverhalten muB also immer vor dem entsprechenden 
soziokulturellen und okonomischen Hintergrund gesehen werden. Das ,Dia- 
gnostische und Statistische Manual psychischer Storungen 1 (DSM-IV, APA 
1994) nennt unter der Rubrik , EBstorungen 1 5 Krankheitsbilder: Anorexia 
nervosa, Bulimia nervosa. Pica, .Rumination Disorder of Infancy 1 und .Eating 
Disorders not otherwise specified 1 . Ubergewicht (.obesity 1 ) wird nach DSM- 
IV nicht als psychiatrisches Krankheitsbild betrachtet, sondern gilt als rein 
somatische Storung. In der klinischen Praxis lassen sich Personen allerdings 
nicht immer eindeutig der einen oder anderen diagnostischen Kategorie zu- 
ordnen, sondern es scheint HieBende Ubergange zwischen den verschiedenen 
Storungsbildern zu geben. Um dieser Tatsache besser gerecht zu werden, 
wurde als Alternative zur kategorialen Konzeption von EBstorungen ein di- 
mensionales Modell vorgeschlagen, in dem Personen je nach Auspragungs- 
grad der Storung auf der Dimension .Korpergewicht 1 (starkes Untergewicht 
vs. Ubergewicht) und der Dimension .EBverhalten 1 (Fasten vs. Uberessen) 
eingeordnet werden konnen (Vandereycken & Pierloot, 1981). Trotz der Vor- 
teile einer dimensionalen Betrachtung von EBstorungen wurde in der Lite- 
ratur bislang ausschlieBlich auf die kategorial definierten Syndrome Bezug 
genommen. Dieses Kapitel beschriinkt sich auf die drei Storungsbilder, die 
am haufigsten vorkommen und die deshalb auf theoretischer sowie empiri- 
scher Ebene am meisten Beachtung gefunden haben: Anorexia nervosa, Bu- 
limia nervosa und Ubergewicht/Adipositas. Anorexia nervosa und Bulimia 
nervosa werden dabei gemeinsam abgehandelt, da zwischen beiden Krank- 
heitsbildern besonders enge Beziehungen bestehen. 
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2 Anorexia nervosa und Bulimia nervosa* 

2.1 Beschreibung der Storungsbilder 
Anorexia nervosa 

Das auBerlich auffallendste Merkmal ist der gravierende Gewichtsverlust, 
der haufig 50 % des Ausgangsgewichtes uberschreitet. Die Gewichtsabnahme 
wird iiberwiegend durch eine strikte Reduktion der Kalorienaufnahme er- 
reicht. Viele Patientinnen kontrollieren ihr Gewicht zusatzlich noch durch 
andere MaBnahmen wie Erbrechen, den iibermaBigen Gebrauch von Ab- 
fiihrmitteln oder Entwasserungstabletten sowie durch exzessive korperliche 
Aktivitat. 

Beispiel: 

Eine Patientin hat sich ein tagliches Limit von maximal 600 Kalorien gesetzt. Sie plant 
detailliert, welche Nahrungsmittel sie bis zu dieser Grenze zu sich nehmen darf (z. B. 1 
Joghurt, 100 g Sauerkraut, 1 Ei, 1 Scheibe Brot). Zusatzlich hat sie ein Trainingsprogramm 
aufgestellt, das aus taglichen Dauerlaufen zur Schule, Waldlaufen und Gymnastik besteht. 
Wenn die Kalorienmenge einmal iiberschritten wurde, intensiviert sie ihr Trainingspro- 
gramm (sie schlieBt sich z. B. in den Schulpausen in der Toilette ein und macht Gymnastik). 
Bei Aufnahme in die Klinik wiegt die Patientin bei 1,58 KorpergroBe 28,3 kg. 

Trotz ihres kritischen Zustandes verleugnen oder minimalisieren die meisten 
Patientinnen uber lange Zeit die Schwere ihrer Krankheit und sind uninter- 
essiert an einer Therapie bzw. lehnen aktiv eine Behandlung ab. Als Folge des 
Gewichtsverlustes und der Mangelernahrung kommt es zu einer Vielzahl von 
somatischen Symptomen wie z. B. Hypothermie, Hypotonie, Bradykardie 
(persistierender Ruhepuls von 60 oder darunter). Lanugo (Flaumhaarbil- 
dung) und Oedemen sowie weiteren metabolischen und neuroendokrinen 
Veranderungen (Pirke & Ploog, 1986). Bei fast alien weiblichen Patientinnen 
bleibt die Regelblutung aus (Amenorrhoe). Alle korperlichen Befunde ver- 
schwinden im allgemeinen wieder, wenn sich Korpergewicht und EB verbal - 
ten langfristig normalisiert haben. Hervorstechendes psychisches Merkmal 
der Anorexia nervosa ist das beharrliche Streben, diinner zu werden. Gleich- 
zeitig haben die Patientinnen starke Angst davor zuzunehmen. Diese Angst 
kann panikartige AusmaBe annehmen, selbst wenn nur minimale Gewichts- 
steigerungen (z. B. 50 g) konstatiert oder antizipiert werden. Das Korpersche- 
ma der Patientinnen ist verzerrt. Trotz ihres stark abgemagerten Zustandes 
geben die Patientinnen an, eine vollig normale Figur zu haben oder bezeich- 
nen sich sogar als zu dick. Auch in anderer Hinsicht erscheint die Beziehung 
zum eigenen Korper gestort. Bestimmte Korpersignale werden entweder 
kaum beachtet oder fehlinterpretiert. So wird Hunger in der Regel geleugnet. 
Die Aufnahme kleinster Nahrungsmengen kann zu langanhaltenden Klagen 
iiber Vdllegefiihl und Magenbeschwerden fiihren. Weiterhin zeigen viele Pa- 



* Da von Anorxia nervosa und Bulimia nervosa iiberwiegend Frauen betroffen sind, 
wird in Abschnitt 2 dieses Kapitels bei personenbezogenen Substantiven die feminine 
Form verwendet. 
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tientinnen eine Unempfindlichkeit gegeniiber Kalte oder auch gegeniiber 
sich selbst zugefugten Verletzungen. Experimentell belegt sind im Vergleich 
zu Normalpersonen signifikant erhohte Schmerzschwellen (Lautenbacher et 
ak, 1991). Kennzeichnend fiir alle Patientinnen ist die fortwahrende Beschaf- 
tigung mit dem Thema , Essen 1 . Nicht selten treten Zwangsrituale beim Um- 
gang mit Nahrungsmitteln und bei Mahlzeiten auf. Die Patientinnen lesen oft 
stundenlang in Kochbiichern, lernen Rezepte auswendig und bereiten um- 
fangreiche Mahlzeiten fiir andere zu. 

Beispiel: 

Eine Patientin legt sich bei jeder Mahlzeit zunachst eine genau berechnete Menge Brot, 
Kase etc. auf den Teller. Dann zerteilt sie die Nahrungsmittel in winzige Stiicke. Sie iBt mit 
einem kleinen Loffel oder einer Kuchengabel. Jeden Bissen kaut sie mindestens drei- 
Bigmal. Zwischendurch steht sie immer wieder auf und bedient ihre Familie. Den Geschwi- 
stern bietet sie dick mit Butter bestrichene Brote an. Sie freut sich besonders bei dem 
Gedanken, wieviele Kalorien die anderen zu sich nehmen, wahrend sie sich nur eine genau 
abgezahlte Menge gonnt. 

Bei ca. 50 % aller Magersiichtigen kommt es nach einiger Zeit des erfolgrei- 
chen Fastens zu plotzlich auftretenden HeiBhungeranfallen (Garfinkel et ak, 
1980). Der dadurch drohenden ,Gefahr‘ einer Gewichtszunahme begegnen 
die Patientinnen oft dut ch selbstinduziertes Erbrechen unmittelbar nach dem 
Essen. Diese bulimischen Anorexie-Patientinnen (sog. ,bulimics‘) unterschei- 
den sich offenbar in klinischen und demographischen Merkmalen von Pati- 
entinnen, die ansschlieBlich Diat halten (sog. ,restrictors‘). Es wurde deshalb 
vorgeschlagen, die Anorexia nervosa in 2 Unterformen aufzuteilen (Beumont 
et ak, 1976; Strober et ak, 1982). ,Bulimics‘ sind bei Krankheitsbeginn alter, 
haben ein hoheres pramorbides Gewicht, scheinen sozial besser integriert 
und sexuell aktiver. Sie weisen deutlichere Storungen des Korperschemas auf 
und sind depressiver (Garner et ak, 1985 a). 

Beide Unterformen werden in den neuen DSM-IV-Kriterien beriicksichtigt 
und miissen als nicht-bulimischer bzw. bulimischer Sub-Typ spezifiziert wer- 
den. 

Differentialdiagnose: 

Korperliche Ursachen eines Gewichtsverlustes, die von der Anorexia nervosa unterschie- 
den werden miissen, sind chronische auszehrende Erkrankungen, Hirntumore und inter- 
nistische Erkrankungen wie der Morbus Crohn. Hier fehlen jedoch die Storungen des 
Korperschemas und die tibersteigerte Angst, dick zu werden. Schizophrene Patientinnen, 
die aufgrund von Wahnvorstellungen ihre Nahrungsaufnahme einschranken, zeigen eben- 
falls nicht die Gewichtsphobie und den Drang, bestandig weiter abzunehmen. 

Bulimia nervosa 

Abgesehen von vereinzelten Fallbeschreibungen wurde dieses Syndrom erst 
in der zweiten Halfte der 70er Jahre haufiger beschrieben (Boskind-Lodahl, 
1976; Russell, 1979). 1980 wurde ,Bulimie‘ als eigene diagnostische Kategorie 
in das DSM-III (APA, 1980) aufgenommen und 1987 unter der Bezeichnung 
,Bulimia nervosa 1 genauer spezifiziert (APA, 1987). Dem Wortsinn nach be- 




420 



Reinhold G. Laessle 



deutet Bulimia „Ochsenhunger“ (von griechisch limos = Hunger; bous = 
Stier, Ochse) und nimmt Bezug auf das Hauptmerkmal der Stoning, das 
wiederholte Auftreten von EGattacken. Diese sind gekennzeichnet durch das 
meist rasche und hastige, durch die Patientinnen nicht mehr kontrollierbare 
Herunterschlingen groBerer Nahrungsmengen. Hierbei handelt es sich haufig 
um hochkalorische, leicht eBbare Nahrung, die keiner aufwendigen Zuberei- 
tung bedarf. 

Beispiel: 

Eine Patientin hatte folgende Nahrungsmittel wahrend eines HeiBhungeranfalls verzehrt: 
5 Stuck NuBkuchen, 1 Packung Vollkornbrot, 4 Scheiben Kase, 1 Fruchtjoghurt, 2 Portio- 
nen Kartoffelbrei, 5 Tomaten, 3 Essiggurken, 4 Scheiben Schinken, 1 Fertig-Pudding, 1 1 
Milch, 1 Flasche Mineralwasser. 



Solche Anfalle konnen mehrmals pro Woche bis hin zu mehreren Attacken 
taglich auftreten. Im Mittel erstrecken sie sich liber 1 bis 1.5 Stunden, konnen 
jedoch auch liber halbe Tage hin andauern.Die durchschnittlich konsumierte 
Kalorienmenge betragt nach Angaben aus einer amerikanischen Studie 3000 
Kcal, die Spanne reichte bei diesen Patientinnen von 1200 bis 11500 Kcal 
(Mitchell et ah, 1986). Die Patientinnen sind extrem um ihr Gewicht und ihre 
Figur besorgt. Gewicht und korperliches Aussehen haben entscheidende Be- 
deutung fur das Selbstwertgefuhl und die Selbstsicherheit der Betroffenen 
(Palmer, 1987). Um Gewichtszunahmen zu vermeiden, wird meist unmittel- 
bar nach der Bulimie-Attacke Erbrechen herbeigefiihrt oder es werden 
Laxantien oder Diuretika in grofien Mengen eingenommen. Zwischen den 
EBanfallen zeigen viele Patientinnen ein stark geziigeltes EBverhalten, das 
dazu fiihren kann, daB sich die Betroffenen trotz eines normalen Korperge- 
wichtes im biologischen Zustand der Mangelernahrung befinden (Pirke et ah, 
1985). Haufiges Erbrechen bedingt Storungen des Mineralstoffwechsels (z. B. 
starker Kaliumverlust) mit der Gefahr von Herzrhythmusstorungen. Beob- 
achtet wurden weiterhin Entziindungen der Speiserohre, manchmal auch 
Verletzungen durch mechanische „Brechhilfen“ (z.B. lange Gegenstande), 
Schwellungen der Speicheldriisen, kariose Schadigungen des Zahnschmelzes, 
Veranderungen der Haut sowie Haarausfall (Mitchell, 1986). Die Mehrzahl 
der Patientinnen weist gestorte menstruelle Zyklen auf (Pirke, 1989). Infolge 
der sich abwechselnden Phasen von EBanfallen und Fasten bzw. Diatieren 
kommt es immer wieder zu Gewichtsschwankungen von mehreren Kg inner- 
halb weniger Tage. Im Durchschnitt liegt das Korpergewicht der meisten 
Patientinnen jedoch im Normalbereich (Fairburn & Cooper, 1984). Viele Pa- 
tientinnen leiden unter depressiven Symptomen, wie Stimmungslabilitat, Ge- 
fiihle der Wertlosigkeit, Schuld- und Suizidgedanken bis zum Suizidversuch 
(Laessle, 1989). Oft sind die Stimmungsschwankungen direkt mit dem buli- 
mischen Anfall verbunden. Dem kurzfristigen Gefiihl der Erleichterung, 
durch Erbrechen eine Gewichtszunahme verhindert zu haben, folgt norma- 
lerweise eine Phase der Niedergeschlagenheit und der Schuldgefiihle (John- 
son & Larsen, 1982). Drogen- und Alkohol-MiBbrauch sind weitere, haufig 
vorhandene Komplikationen (Mitchell et al; 1985). 
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Differentialdiagnose: 

Episoden von unkontrollierbarem HeiBhunger finden sich auch bei etwa 50 % der Adipo- 
sen (Loro & Orleans, 1981). Bei diesen fehlen jedoch zumeist Erbrechen oder andere 
extreme MaBnahmen zur Gewichtskontrolle. Bestimmte neurologische Erkrankungen 
(z.B. Tumore des ZNS, Kliiver-Bucy-ahnliche Syndrome, Kleine-Levin-Syndrom), aber 
auch Schizophrenien, die mit ungewohnlichem EBverhalten verbunden sein konnen, sind 
differentialdiagnostisch auszuschlieBen. 

In den DSM-IV-Kriterien wird inzwischen zwischen 2 Subtypen bulimischer 
Patientinnen unterschieden: 

- „purging"-Typ: regelmaBiges selbstinduziertes Erbrechen oder MiBbrauch 
von Abfiihrmitteln oder Diuretika, 

- „non-purging"-Typ: haufiges strenges Diathalten, Fasten oder ubermaBige 
korperliche Betatigung, aber kein , , purging". 



2.2 Epidemiologie, Verlaufund Nosologie 
Epidemiologie 

95 % aller von Anorexia nervosa Betroffenen sind Frauen (Fichter, 1985). Die 
Pravalenzraten in Stichproben aus verschiedenen Populationen reichen von 
1/800 bis 1/100 fur Frauen in der Altersgruppe zwischen 12 und 20 Jahre 
(Mitchell & Eckert, 1987). Mehrere Untersuchungen zur Behandlungsinzi- 
denz deuten auf einen leichten Anstieg seit Anfang der 70er Jahre hin (Jones 
et ah, 1980; Willi & Grossmann, 1983). Bulimia nervosa kommt haufiger vor. 
Die Pravalenzschatzungen aus dem anglo-amerikanischen Raum liegen hier 
zwischen 1 % und 3 % fur Frauen in der Altersgruppe zwischen 18 und 35 
Jahren (Fairburn & Beglin, 1990). Fur die weibliche Gesarntbevolkerung in 
Westdeutschland wurde eine Pravalenzrate von 2.8 % geschatzt (Westenho- 
fer, 1991). Nur ca. 1 % der Falle sind Manner (Fairburn & Cooper, 1984). Bei 
der Bulimia nervosa ist davon auszugehen, daB die Pravalenz in den letzten 
Jahren deutlich zugenommen hat (Pyle et ah, 1986) und wahrscheinlich mit 
einem weiteren Anstieg zu rechnen ist. Sowohl anorektische als auch bulimi- 
sche Patientinnen stammen vorwiegend aus der Mittel- und Oberschicht 
(Garfinkel & Garner, 1982; Mitchell et ah, 1985). Einzelne Symptome der 
Anorexie und Bulimie sind derzeit bei jungen Frauen weit verbreitet. Die 
Diskrepanz zwischen dem derzeit vorherrschenden - vielfach unreflektiert 
ubernommenen - Schlankheitsideal und dem eigenen Korpergewicht bringt 
offenbar viele Frauen dazu, neben Schlankheitsdiaten auch gesundheits- 
schadliche MaBnahmen zur Gewichtskontrolle zu benutzen. 2.6 % der er- 
wachsenen weiblichen Gesarntbevolkerung der BRD ohne die Diagnose ei- 
ner EBstorung induzieren regelmaBig Erbrechen, 5 % Frauen benutzen 
Laxantien zur Gewichtsregulation (Westenhofer, 1991). Die regelmaBige 
Einnahme von Appetitzuglern und Diuretika ist ebenfalls keine Seltenheit 
(Reinberg & Baumann, 1986). Bei 8 % aller Frauen tritt mindestens einmal 
pro Woche eine EBepisode auf, die subjektiv als EBanfall erlebt wird (We- 
stenhofer, 1991). 
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Verlauf 

Anorexia nervosa beginnt meistens in der frriheren Adoleszenz (daher auch 
,Pubertatsmagersucht‘). Die in der Literatur beschriebenen Ergebnisse zum 
Langzeitverlauf divergieren - wohl vor allem aus methodischen Griinden - 
betrachtlich. Wird ein Follow-up Zeitraum von mindestens 4 Jahren bertick- 
sichtigt, so sind ca. 30 % der Falle vollstandig gebessert, 35 % gebessert, 25 % 
der Falle chronisch krank und ca. 10 % verstorben. Diese Ergebnisse schei- 
nen scheinen relativ unabhangig von der jeweiligen Behandlungsstrategie zu 
sein (Steinhausen & Glanville, 1985; Herzog et al., 1988; Hsu, 1988) und wur- 
den auch in neueren Studien mit Follow-up Zeitraumen bis zu 20 Jahren 
bestatigt (Engel, 1990; Ratnasuriya et ah, 1991. Bei vielen Patientinnen persi- 
stieren auch nach Gewichtsnormalisierung anorektische Einstellungen zu 
Gewicht und Figur. Ca. 50 % der Patientinnen scheinen ein verandertes EB- 
verhalten beizubehalten, das zwar nicht zu einem massiven Gewichtsverlust 
frihrt, jedoch zur Aufrechterhaltung spezifischer physiologischer Dysfunktio- 
nen (z. B. verminderte Ansprechbarkeit des sympathischen Nervensystems) 
beitragen kann (Pirke & Ploog, 1986). 

Die Bulimia nervosa entwickelt sich haufig im friihen Erwachsenenalter. Ca. 
4/5 erkranken vor dem 22. Lebensjahr (Paul et ah, 1984). In ca. der Halfte der 
Falle geht der Bulimia nervosa eine Anorexie voraus (Mitchell et ah, 1985). 
Zum Verlauf der Bulimie ist bislang noch wenig bekannt. In klinischen Stich- 
proben ergab sich eine mittlere Kankheitsdauer von mehr als 5 Jahren, bevor 
der erste Behandlungsversuch unternommen wurde. 32 % litten seit mehr als 
10 Jahren an dieser EBstorung (Paul et ah, 1984). In zwei Follow-up Studien 
waren 2 Jahre nach einer stationaren Therapie jeweils ca. 40 % der Patientin- 
nen deutlich gebessert, 20 % teilweise gebessert und 40 chronisch erkrankt 
(Fallon et ah, 1991; Fichter et ah, 1992). 

Nosologie 

Depressive Symptome treten sowohl bei der Anorexie als auch bei der Buli- 
mie haufiger auf als bei nichtpsychiatrischen Vergleichsgruppen (Faessle et 
ah, 1987a). Familienangehorige anorektischer und bulimischer Patientinnen 
zeigen ein erhohtes Risiko fur affektive Erkrankungen (Gershon et ah, 1984; 
Hudson et ah, 1983). Patientinnen mit EBstorungen sprechen in manchen 
Fallen auf antidepressive Medikation an und reagieren in vielen biologischen 
Funktionstests ahnlich wie Depressive. Diese Befunde unterstiitzen auf den 
ersten Blick die Hypothese einer engen nosologischen Beziehung dieser bei- 
den Krankheitsbilder (Strober & Katz, 1 988) . Andere Untersuchungen haben 
jedoch gezeigt, daB vor allem die psychologischen und physiologischen Kor- 
relate des pathologischen EBverhaltens dazu beitragen, daB sich sekundar zu 
der EBstorung depressive Symptome entwickeln (Laessle, 1989). Viele ano- 
rektische Symptome haben zwangartigen Charakter (z. B. Kalorienzahlen, 
Wiegen, EBrituale). Aufgrund empirischer Befunde ist anzunehmen, daB zwi- 
schen Magersucht und Zwangsstorung enge Zusammenhange bestehen und 
daB anorektische Patientinnen mit ausgepragter Zwanghaftigkeit eine 
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schlechtere Prognose haben (Fichter, 1985; Hecht et al., 1983). Fur die Buli- 
mie wird eine Beziehung zu Abhangigkeitserkrankungen diskutiert, wobei als 
gemeinsame Grundlage beider Krankheitsbilder eine eingeschrankte Im- 
pulskontrolle angenommen wird (Brand- Jacobi, 1984). Gemeinsamkeiten 
zwischen EBstorungen und Schizophrenie wurden von Bruch (1973) hinsicht- 
lich Psychodynamik und Symptomatik und von Selvini-Palazzoli (1975) hin- 
sichtlich des Familiensystems hervorgehoben. In der Literatur wurde das Auf- 
treten von schizophrenen Psychosen im Verlauf einer Anorexia nervosa in 
3 % bis 17 % der Falle genannt (Ubersicht bei Fichter, 1985). Bei schwer 
untergewichtigen Patientinnen konnen transient schizophrenie-ahnliche Zu- 
stande vorkommen. 



2.3 Erkldrungsansatze 

Die derzeitigen Uberlegungen zu Pathogenese und Atiologie der Anorexia 
nervosa und Bulimia nervosa orientieren sich an dem von Weiner (1977) 
vorgeschlagenen allgemeinen Modell psychosomatischer Storungen, in dem 
eine Interaktion multipler Pradispositionsfaktoren mit spezifischen auslosen- 
den Bedingungen angenommen wird. Gesondert betrachtet werden Faktoren 
zu Aufrechterhaltung der Storung. 

2.3.1 Pradisponierende Faktoren 

- Soziokulturell vorgegebenes Schlankheitsideal 

Seit Beginn der Sechzigerjahre hat sich das Schonheitsideal fur Frauen in 
westlichen Industrienationen immer mehr in Richtung eines extrem schlan- 
ken Korpers verschoben, wahrend das Durchschnittsgewicht als Folge giin- 
stiger Ernahrungsbedingungen und geringerer korperlicher Beanspruchung 
eher anstieg (Garner et al., 1980). Da korperliche Attraktivitat eine wesent- 
liche Determinante des weiblichen Selbstwertgefiihls ist, unterliegen die mei- 
sten Frauen einem starken Druck, der sozialen Norm unabhangig von ihrer 
biologisch und individuell bedingten weiblichen Konstitution zu entsprechen. 
Ca. 20 % aller Frauen fiihren deshalb regelmaBige Schlankheitsdiaten durch, 
ca. 6 % halten sich permanent an Diatvorschriften (Westenhofer et al., 1987). 
Erfolgreiche Gewichts- und Figurkontrolle hat in den meisten Fallen zu- 
nachst deutlich positive Konsequenzen. Diese soziokulturellen Bedingungen 
begiinstigen, da!3 fur einige Frauen - gerade in der Phase der Entwicklung 
einer eigenen Identitat wahrend der Adoleszenz - Gewichtskontrol- 
le/Schlanksein zur alleinigen Quelle des Selbstwertgefiihls werden und extre- 
me Formen - wie die Anorexie - annehmen kann. Besonders ausfixhrlich im 
Hinblick auf die Bulimie wurden soziokulturelle Faktoren von Striegel-Moo- 
re, Silberstein and Rodin (1986) diskutiert. 

- Lernerfahrungen; individuelle Faktoren 

Eine ganz wesentliche Rolle fur die Entwicklung einer EBstorung spielen 
sicherlich individuelle Lernerfahrungen im Zusammenhang mit Nahrungs- 
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aufnahme (Johnson & Maddi, 1986). Nahrungsverweigerung kann beispiel- 
weise bereits im friihkindhchen Stadium als auBerordentlich potentes Mittel 
eingesetzt werden, um die Umgebung zu manipulieren. Insbesondere im An- 
fangsstadium der Anorexie konnen solche Erfahrungen zum Tragen kom- 
men. Besonders relevant fur die Entwicklung einer Bulimie konnte das er- 
lebte AusmaB sein, in dem Essen als Mittel der Ablenkung, Belohnung oder 
Entspannung verwendet wurde, um unangenehmen Situationen oder Gefiih- 
len zu entgehen bzw. diese erst gar nicht zu erleben. Wurde beispielsweise 
dem traurigen, weinenden Kind haufig Schokolade angeboten, um es zu be- 
ruhigen, anstatt auf seine Gefiihle einzugehen, ist die Wahrscheinlichkeit 
groB, daB spater in ahnlichen Situationen wieder zum ,Essen‘ gegriffen wird; 
vor allem dann, wenn andere Problemlosestrategien nicht zur Verfixgung ste- 
hen. Dariiber hinaus kann eine haufig von physiologischen Bediirfnissen ab- 
gekoppelte Nahrungsaufnahme zu einem generellen ,Verlernen‘ normaler 
Hunger- und Sattigungsempfindungen ftihren (Booth, 1988). Weitere indivi- 
duumsspezifische Risikofaktoren, die eine Person besonders anfallig fiir die 
Entwicklung einer EBstorung machen sollen, sind (Garfinkel & Garner 
1986): 

1) Besondere Schwierigkeiten bei der Entwicklung von Autonomie und Iden- 
titat; 

2) Schwierigkeiten bei der Wahrnehmung und Beurteilung des eigenen Kor- 
pers sowie bei der Differenzierung innerer Zustande und Gefiihle (z. B. 
Hunger, Miidigkeit, Trauer); 

3) Eine zwanghafte, perfektionistische Personlichkeitsstruktur, die charakte- 
risiert ist durch eine ausgepragte Abhangigkeit von externen Standards; 

4) Kognitive Charakteristika (z. B. ,Alles oder Nichts‘-Denken, ,Personalisie- 
mng' etc.), die darauf schlieBen lassen, daB die kognitive Entwicklung in 
bestimmten Bereichen auf der Ebene des prakonzeptuellen Denkens ver- 
haftet ist. 

- Bedingungen in der Familie 

Minuchin (1978) formulierte aufgrund klinischer Beobachtungen eine syste- 
morientierte Theorie der Entstehung psychosomatischer Krankheiten. Das 
Familiensystem eBgestorter Patientinnen ist durch spezifische Interaktions- 
muster, die sich als (1) Verstrickung, (2) Rigiditat, (3) Uberbehiitung, (4) 
Konfliktvermeidung und (5) Mangel an Konfliktbewaltigung beschreiben las- 
sen, gekennzeichnet. Nach diesem Modell hat das eBgestorte Kind die Funk- 
tion, die ,Stabilitat' des Familiensystems aufrechtzuerhalten und offene Kon- 
flikte, besonders zwischen den Eltern, zu verhindern. Bislang vorliegende 
empirische Ergebnisse unterstiitzen diese Theorie zumindest teilweise 
(Strober & Humphrey, 1987; Kog & Vandereycken, 1989). Allerdings handelt 
es sich lediglich um deskriptive Daten, die keine kausale Verbindung zwi- 
schen spezifischen Interaktionsmustern und der Entstehung einer EBstorung 
belegen. Moglicherweise tragt der systemorientierte Ansatz mehr zur Erkla- 
rung der Aufrechterhaltung und Verstarkung der Symptomatik bei, nachdem 
diese einmal aufgetreten ist. 
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- Biologische Faktoren 

Als Ursache fur einige zentrale Symptome der Anorexia nervosa wurde eine 
primare hypothalamische Dysfunktion diskutiert. Alle neuroendokrinen Ver- 
anderungen bei Magersuchtigen im akuten Krankheitsstadium konnen je- 
doch auch durch experimentell induzierte Mangelernahrung hervorgerufen 
werden (s. Pirke & Ploog, 1986). Eine primare hypothalamische Storung ist 
daher sehr unwahrscheinlich. Fiir die Bulimie wurden primare Storungen 
bzw. eine spezifische Vulnerability des serotonergen Systems angenommen. 
Es ist jedoch eher zu vermuten, da!3 solche Storungen erst sekundar als Kon- 
sequenz eines pathologischen EBverhaltens auftreten (Schweiger et ah, 1988). 
Ein wesentlicher Risikofaktor auf biologischer Ebene kann in einem gene- 
tisch bedingten relativ erniedrigten Energieverbrauch und dam it einer Pre- 
disposition zu einem hoheren Gewicht bei normaler Nahrungsaufnahme lie- 
gen (Striegel-Moore, Silberstein & Rodin, 1986). Ein dem gangigen Schlank- 
heitsideal entsprechendes Korpergewicht ware dann nur durch deutliche 
Einschrankungen der Kalorienzufuhr zu erreichen. Empirisch unterstiitzt 
wird diese Annahme durch die Beobachtung, da!3 Patientinnen mit Bulimie 
vor Entwicklung der EBstorung haufig leicht iibergewichtig waren (Mitchell 
et ah, 1985). 

2.3.2 Auslosende Ereignisse 

Pradisponierende Faktoren konnen erklaren, warum eine bestimmte Krank- 
heit als ,Kompromil31osung‘ bei bestehender Konfliktkonstellation ,gewahlt‘ 
wurde, jedoch nicht, zu welchem Zeitpunkt sie erstmals auftritt. Dem Beginn 
der Anorexia oder Bulimia nervosa gingen in vielen Fallen externe Ereignisse 
voraus, die als sog. ,kritische Lebensereignisse' beschrieben werden konnen 
(z. B. Trennungs- und Verlustereignisse, neue Anforderungen, Angst vor Lei- 
stungsversagen oder auch korperliche Erkrankungen; s. Halmi, 1974. Ge- 
meinsam ist diesen Ereignissen, da!3 sie Anpassungsanforderungen stellen, 
denen die Patientinnen zu diesem Zeitpunkt nicht gewachsen sind (Garfinkel 
& Garner, 1986). Eine strikte Reduktionsdiat per se kann bei entsprechend 
vulnerablen Personen ebenfalls fortgesetztes chronisches Diatieren und pa- 
thologisch veranderte Einstellungen zu Gewicht und Figur hervorrufen 
(Beumont et ah, 1978). In jiingerer Zeit wird auch die Rolle korperlicher 
Aktivitat bei der Auslosung einer Anorexia nervosa diskutiert (Touyz et ah, 
1987), da experimentell gezeigt werden konnte, da!3 eine Zunahme physischer 
Aktivitat mit einer Verringerung der Kalorienaufnahme einhergehen kann 
(Epling et ah, 1983). 

2.3.3 Faktoren der Aufrechterhaltnng: 

Sowohl bei der Anorexia als auch bei der Bulimie kommt es durch das ver- 
anderte EBverhalten zu einer Vielzahl von biologischen und psychologischen 
Veranderungen, die ihrerseits zur Aufrechterhaltung des gestorten EB verb al- 
iens beitragen konnen, auch wenn andere, urspriinglich an der Entstehung 
beteiligte Bedingungen gar nicht mehr vorhanden sind. 
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- Psychologische und biologische Konsequenzen der Mangelernahrung 

Fur die Anorexia nervosa wurde mehrfach ein selbstperpetuierender Kreis- 
laufprozeB (Circulus viciosus) beschrieben, der sich durch Mangelernahrung 
ergibt (Lucas, 1981; Ploog, 1987). Aus Untersuchungen an diathaltenden Pro- 
banden (Keys et al., 1950) ist bekannt, daB Mangelernahrung zu einer stan- 
digen gedanklichen Beschaftigung mit Essen fiihrt und manchmal bizarre 
Verhaltensweisen im Umgang mit Nahrungsmitteln auslost. Weiterhin 
kommt es zu gravierenden Veranderungen im affektiven (z. B. depressive 
Stimmung, Reizbarkeit) und im kognitiven Bereich (Konzentrationsmangel, 
Entscheidungunfahigkeit). Vegetative Funktionen (z. B. Schlaf, Sexualitat) 
werden in erheblichem AusmaB negativ beeinflnBt. Anf psychosozialer Ebene 
ist davon auszugehen, daB infolge der durch das abnorme EBverhalten be- 
dingten Isolation und des reduzierten Interesses an anderen Bereichen die 
Defizite in Selbstwertgefiihl und Selbstwahrnehmung vergroBert werden. 
Die mangelnde EinfluBnahme auf Erfolgserlebnisse im zwischenmenschli- 
chen Bereich kann haufig den Versuch verstarken, iiber die Kontrolle des 
Gewichtes und der Figur eine vermeintlich fehlende Attraktivitat zu errei- 
chen. Langerfristige permanente (wie bei der Anorexia nervosa) oder inter- 
mittierende (wie bei der Bulimie) Mangelernahrung fiihrt zu metabolischen 
und endokrinen Veranderungen, die als MaBnahme zur Herabsetzung des 
Energieverbrauchs interpretiert werden konnen (Pirke & Ploog, 1987). Diese 
Veranderungen persistieren auch bei ausreichender Kalorienzufuhr noch 
langere Zeit. Normales EBverhalten wiirde unter diesen Bedingungen kurz- 
fristig eine Gewichtszunahme bedeuten, die jedoch die spezifischen Angste 
eBgestorter Patientinnen aktiviert und zu erneutem Versuch der Kontrolle 
des EBverhaltens fiihrt. Dadurch aber wird eine langfristige Normalisierung 
der biologischen Veranderungen verhindert (Laessle et ah, 1987b). Von be- 
sonderer Bedeutung fiir das von vielen Patientinnen selbst nach kleinsten 
Mahlzeiten geauBerte Vollegeftihl konnten sekundare Veranderungen ga- 
strointestinaler Funktionen (z. B. Magenmotilitat, Magenentleerung) sein 
(Tuschl, 1987; Lautenbacher et ah, 1989). 

- Restrained Eating‘ 

Patientinnen mit Bulimie zeigen an Tagen ohne EBanfalle ein extrem gezii- 
geltes EBverhalten (Schweiger et ah, 1988). Dieses restrained eating 1 wird als 
kausaler Faktor fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung von EBanfallen 
(Polivy & Herman, 1985; Wardle, 1987) diskutiert. Daten aus verschiedenen 
Bereichen belegen diese Annahme. Haufig berichten sowohl anorektische als 
auch normalgewichtige Patientinnen mit bulimischer Symptomatik, daB 
HeiBhungeranfalle bei ihnen erst nach langeren Phasen einer strikten Diat 
auftraten (Garfinkel et ah, 1980; Mitchell et ah, 1985). Bei Teilnehmern an 
Diat-Experimenten (Keys et ah, 1950) traten sowohl wahrend als auch nach 
Beendigung der Untersuchung EBanfalle auf, die vorher keiner der Proban- 
den erlebt hatte. Experimentelle Untersuchungen zu spezifischen Auslose- 
faktoren und Voraussetzungen fiir EBanfalle wurden im Rahmen des ,re- 
strained-eating-Paradigmas 1 durchgefiihrt (Uberblick siehe Ruderman, 
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1986). Bei Restrained eaters‘ zeigte sich, daB diese die angestrebte kognitive 
Kontrolle iiber ihr EBverhalten unter verschiedenen disinhibitorischen Be- 
dingungen (z. B. Induktion von Angst, StreB, Gabe einer Vor-Mahlzeit, Alko- 
hol) nicht aufrechterhalten konnen. Als Folge essen sie mehr als Personen 
mit nicht restringiertem EBverhalten. Dieses Phanomen wird als , Counterre- 
gulation 1 bezeichnet und als experimentelles Analogon zu bulimischen HeiB- 
hungeranfallen betrachtet, die nach Berichten von Patienten ebenfalls haufig 
nach Stress bzw. dem Uberschreiten einer selbstgesetzten Diatgrenze auftre- 
ten (Herman & Polivy, 1988). Eine detaillierte weiterfiihrende theoretische 
Analyse zum Konzept des Restrained eating 1 , die vor allem auch mediierende 
psychophysiologische Prozesse beriicksichtigt, liefern Tuschl et al. (1988). 

- Angstreduktion durch Erbrechen 

Rosen & Leitenberg (1985) nehmen an, daB EBanfalle - wenn sie einmal 
etabliert sind - vor allem durch das nachfolgende Erbrechen aufrechterhal- 
ten werden. Wahrend des EBanfalls nimmt die Angst vor Gewichtszunahme 
extrem zu. Erbrechen fiihrt kurzfristig zu einer Angstreduktion und dam it 
nach dem Prinzip der negativen Verstarkung zu einer Steigerung bzw. Auf- 
rechterhaltung der Frequenz des vorangehenden Verhaltens (=EBanfall). In 
mehreren Studien wurde die Giiltigkeit dieses Modells zumindest fur eine 
Teilgruppe bulimischer Patientinnen belegt (Rosen 1987). 



2.4 Interventions ansatze 
Allgemeines Prinzip 

Grundsatzlich miissen bei Anorexia nervosa und Bulimie Interventionen auf 
2 Schienen erfolgen (, two-track-approach 1 : Garner & Isaacs, 1986): 

1) Kurzfristig ist eine direkte Modifikation des Korpergewichts (bei der 
Anorexia nervosa) bzw. des EBverhaltens (bei Anorexie und Bulimie) not- 
wendig, um eine moglichst rasche Ruckbildung der biologischen Dysfunk- 
tionen zu erreichen. 

2) Langfristig miissen die psychologischen und psychosozialen Bedingungen, 
die in funktionalem Zusammenhang mit dem gestorten EBverhalten ste- 
hen, geandert werden. 

2.4.1 Kurzfristige Strategien 

- Programme zur Gewichtssteigerung bei Anorexie nervosa 

Aufgrund der somatischen Gefahrdung ist fiir die meisten Patientinnen mit 
Anorexie zunachst ein stationarer Aufenthalt notwendig. Zur kurzfristigen 
Wiederherstellung eines normalen Korpergewichtes haben sich nach operan- 
ten Prinzipien aufgebaute verhaltenstherapeutische Programme am besten 
bewahrt (Uberblick bei Bemis, 1987). Ublicherweise bestehen sie aus dem 
systematischen Einsatz von Verstarkern fiir Gewichtszunahme. Im Gegensatz 
zu friiheren Ansatzen wird bei neueren Programmen versucht, das AusmaB 
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an Fremdkontrolle so gering wie moglich zu halten (Touyz et al., 1984). Von 
wesentlicher Bedeutung ist ein Therapievertrag, der die grundlegenden Prin- 
zipien und konkreten Ma Bn ah men des jeweiligen Therapieprogramms fiir 
die Patientinnen transparent macht und festschreibt.Beispiele fiir solche Pro- 
gramme geben Meermann & Vandereycken (1987), Bossert et al. (1987) und 
Gerlinghoff et al. (1988). 

- Ernahrungsmanagement bei Bulimia nervosa 

Biologische Dysfunktionen hangen bei vielen Patientinnen mit Bulimie we- 
niger mit den EBanfallen als vielmehr mit der intermittierenden Mangeler- 
nahrung infolge des stark geziigelten EBverhaltens ,zwischen‘ den HeiBhun- 
geranfallen zusammen (Schweiger et al., 1988). Ziel des Ernahrungsmanage- 
ments muB daher eine Normalisierung des alltaglichen EBverhaltens sein. 
Dabei kommt es nicht nur auf eine ausreichende Kalorienzufuhr an, sondern 
vor allem auch auf eine adaquate Nahrungszusammensetzung und zeitliche 
Verteilung der Nahrungsaufnahme. Programme zum Ernahrungsmanage- 
ment bestehen aus einer Phase der Diagnose des EBverhaltens (Selbstbeob- 
achtung, strukturiertes Interview) einer Phase der Informationsvermittlung 
und Edukation (Erklarung der physiologischen und psychologischen Konse- 
quenzen von Mangelernahrung) und einer Ubungsphase, in der vor allem 
Methoden des Kontrakt- und Kontingenzmanagements eingesetzt werden, 
um sukzessive eine zunehmende Anzahl strukturierter EBtage zu erreichen. 
Eine detaillierte Beschreibung solcher Interventionen findet sich bei Waadt, 
Laessle and Pirke (1992). Die Wirksamkeit dieser MaBnahmen ist empirisch 
belegt (Laessle et al., 1991). 

2.4.2 Langfristige Strategien 

Die Wiederherstellung einer normalen ernahrungsphysiologischen Verfas- 
sung ist eine notwendige,jedoch meist keine hinreichende Bedingung fiir eine 
dauerhafte Besserung der EBstorung. Ausgehend von einem multifaktoriel- 
len Modell der Entstehung und Aufrechterhaltung anorektischer und bulimi- 
scher Symptome wurde zur langfristigen Behandlung ein multimodales Kon- 
zept vorgeschlagen, das aus folgenden Interventionskomponenten besteht: 

- Kognitiv-verhaltenstherapeutische Strategien 

Garner und Bemis (1985) fiir die Anorexia nervosa und Fairburn und Cooper 
(1987) fiir die Bulimia nervosa beschreiben Interventionen, die weitgehend 
auf dem von Beck (1976) entwickelten Ansatz zur kognitiven Therapie der 
Depression basieren. Bei Anorexia nervosa und Bulimie sollen vorwiegend 
dyfunktionale Denkschemata und irrationale Annahmen modifiziert werden, 
die sich auf die Bereiche Gewicht, Figur, EBverhalten, Nahrungsmittel bezie- 
hen, aber auch den interpersonalen und den Leistungsbereich betreffen kon- 
nen. Inzwischen liegen zahlreiche kontrollierte Studien vor, die den Erfolg 
solcher MaBnahmen belegen (z. B. Fairburn et al., 1991; Freeman et al., 1988; 
Uberblick bei Garner et al., 1987). 
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- Training in Problemlosen und Strefibewdltigung 

Das ineffektive Umgehen mit problematischen Situationen charakterisiert 
viele Patientinnen mit Anorexia nervosa und Bulimie. Ein Training allgemei- 
ner Problemlosestrategien sowie die EinUbung alternativer Bewaltigungs- 
strategien fur belastende Situationen soil die Patientinnen in die Lage verset- 
zen, mit moglichst vielen Schwierigkeiten des alltaglichen Lebens umgehen 
zu konnen, ohne haufig auf pathologisches EBverh alien als Mittel der Kon- 
trolle zurrickgreifen zu mrissen. Die Wirksamkeit dieser Interventionskom- 
ponente wurde inzwischen mehrfach demonstriert (Fairburn et al., 1991; 
Laessle et ah, 1991). 

- Training in Korperwahrnehmung 

Als Erganzung rein kognitiver Techniken zur Bearbeitung von Korpersche- 
mastorungen finden in jiingerer Zeit zunehmend Techniken der Video-Kon- 
frontation (Vandereycken, 1989) sowie verschiedene korperorientierte The- 
rapieverfahren Anwendung (Uberblick bei Fichter, 1989). Die empirische 
Uberpriifung der Effekte solcher MaBnahmen steht allerdings noch aus. 

- Familienorientierte Therapie 

Die am Familiensystem orientierte Behandlung richtet sich zunachst auf eine 
Beleuchtung der dysfunktionalen Verhaltensmuster der Familie, die die Sym- 
ptome aufrechterhalten und verstarken. In der gemeinsamen Arbeit mit der 
Familie sollen dann schrittweise bisherige Strukturen des Systems modifiziert 
werden. Dazu werden beispielsweise sog. ,Familienmahlzeiten‘ abgehalten, 
bei der die Patientin, Familienmitglieder und die Therapeuten gemeinsam 
essen (Rosman et ah, 1973). Detaillierte Beschreibungen der Ziele und des 
Vorgehens geben Meermann & Vandereycken (1987). Aufgrund neuerer Er- 
gebnisse scheint eine Familientherapie vor allem bei jiingeren Patientinnen 
indiziert zu sein (Russell et ah, 1987). 

- Exposition und Reaktionsverhinderung 

Zur Behandlung der Bulimie wurden Verfahren der Exposition und Reakti- 
onsverhinderung (ERV) in verschiedenen Variationen eingesetzt. Eine Mog- 
lichkeit der Anwendung von ERV ist, Patientinnen in eine Situation zu brin- 
gen, die normalerweise einen EBanfall auslost (z. B. Kosten eines eigentlich 
,verbotenen‘ Nahrungsmittels), dann aber zu verhindern, daB dieser tatsach- 
lich auftritt. Zusatzlich sollten alternative Bewaltigungsstrategien frir diese 
kritische Situation eingetibt werden (z. B. Entspannung). Erste Ergebnisse 
zur Effektivitat dieses Vorgehens liegen bereits vor (Rossiter & Wilson, 1985; 
Schmidt & Marks, 1988). Eine weitere Variation von ERV basiert auf dem 
Modell der Aufrechterhaltung von EBanfallen durch negative Verstarkung 
infolge des Erbrechens, das angstreduzierend wirkt (Rosen & Leitenberg, 
1985). In der Therapiesitzung wird die Patientin jeweils ermutigt, soviel zu 
essen, bis ihre Angst so stark ist, daB sie erbrechen mochte. Die Patientin weiB 
dabei im voraus, daB sie nicht erbrechen kann. Der Therapeut bleibt nach der 
Mahlzeit so lange anwesend, bis die Patientin ein Nachlassen des Wunsches 
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zu erbrechen signalisiert. Die Methode hat allerdings den Nachteil, daB die 
Patientinnen haufig sehr starker Angst ausgesetzt werden. Im Rahmen einer 
ambulanten Behandlung la!3t sich dariiber hinaus oft schwer kontrollieren, 
ob das Erbrechen nicht doch noch nach dem Ende der Sitzung induziert 
wurde. Fur eine Teilgruppe bulimischer Patientinnen konnte der Erfolg dieses 
Vorgehens jedoch belegt werden (Leitenberg et al., 1987). 



2.5 Prognostische Faktoren 

In einer Analyse von 24 Follow-up Studien zur Anorexia nervosa (Herzog et 
al., 1988), die bestimmten methodischen Mindestanforderungen geniigen, er- 
wiesen sich relativ konsistent folgende Faktoren als prognostisch ungiinstig: 
langere Krankheitsdauer, Erbrechen/Bulimie/Laxantien-Abusus, Personlich- 
keitsstorung, gestortes Familiensystem. Eine giinstige Prognose haben vor 
allem Patientinnen mit einem friihen Beginn der Storung, die rechtzeitig 
behandelt wird. Kein Zusammenhang besteht offenbar zwischen der Ge- 
wichtssteigerung wahrend eines Klinikaufenthaltes und der langerfristigen 
Besserung. Aus 7 Studien zur Bulimia nervosa mit einem follow-up Zeitraum 
von mehr als einem Jahr ergaben sich Komorbiditat, Alkoholabhangigkeit, 
mehrfache Suizid-Versuche in der Vorgeschichte sowie extreme Storungen 
des Korperbildes als Pradiktoren fur einen ungunstigen Krankheitsverlauf 
(Herzog et al., 1988; Fallon et al., 1991; Fichter et al., 1992). 



3 Adipositas 

Viele Menschen empfinden sich als zu dick, obwohl sie nach statistischen 
Vergleichswerten normalgewichtig sind. Andere wiederum sind nach diesen 
Standards adipos, halten sich aber fur „gerade richtig“. Wann liegt eigentlich 
Ubergewicht vor und bei wem besteht Indikation fur eine Therapie? Es gibt 
eine Vielzahl von Adipositas-Definitionen, die alle insofern ubereinstimmen, 
als sie direkt oder indirekt auf die Relation von Fettgewebe und fettgewebs- 
freier Korpermasse abheben. Die exakte Bestimmung des Fettgewebsanteils 
ist allerdings methodisch sehr aufwendig. Fur praktische Zwecke eignen sich 
zur Quantifizierung des Ubergewichtsgrades neben der Messung des 
Hautfaltendicke vor allem Korperhohen/Gewichts-Indices. Haufig verwen- 
det wird der Broca-Index, der die prozentuale Abweichung vom Referenzge- 
wicht nach Broca (= (Korperhohe (in cm) - 100) kg) angibt. Dieses Broca- 
Referenzgewicht wird umgangssprachlich auch als ,Normalgewicht‘ bezeich- 
net und gilt fur viele als das medizinisch erwiinschte Korpergewicht. Von 
amerikanischen Lebensversicherungsgesellschaften gibt es empirisch gewon- 
nene Tabellen zur Bestimmung des sog. ,Idealgewichts\ d. h. desjenigen Ge- 
wichts, das die hochste Lebenserwartung verspricht. Anaherungsweise erhalt 
man das ,Idealgewicht‘ durch Minderung des Broca-Referenzgewichtes um 
10-15 % . In der wissenschaftlichen Literatur wird in zwischen fast ausschlieB- 
lich der sog. Body Mass Index (BMI: kg/m 2 ) verwendet, dessen Korrelation 
zur Fettgewebsmasse bei etwa .80 liegt. Nach Bray (1987 a) beginnt Uberge- 
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wicht bei einem BMI von 24, Adipositas bei einem BMI von liber 30. 
Hauptargument fur eine Indikation zur Gewichtsreduktion bei Uberschrei- 
ten des Normal bzw. Idealgewichts war lange Zeit die angenommene Bezie- 
hung zwischen Ubergewichtsgrad und dem Morbiditatsrisiko insbesondere 
fur Erkrankungen des kardiovaskularen Systems. Nach neueren Erkenntnis- 
sen birgt jedoch leichtes bis maBiges Ubergewicht kaum ein gesundheitliches 
Risiko in sich (Keys, 1980). Weiterhin gibt es Hinweise fur eine besondere 
gesundheitliche Gefahrdung von Personen, die wiederholte Phasen kurzfri- 
stiger Gewichtsabnahme durchmachen (Garner & Wooley, 1991). Andere 
Ergebnisse deuten darauf hin, daB nicht das AusmaB des Ubergewichts allein, 
sondern vor allem die regionale Fettverteilung mit Gesundheitsrisiken zu- 
sammenhangt (Hartz et al., 1990). Besonders risikobehaftet sind demnach 
Personen, bei denen sich die Fettmasse im Bauchbereich konzentriert (,apple 
shape 1 ), wahrend eine mehr gleichformige Fettverteilung (,pear shape 1 ) of- 
fenbar weniger gefahrlich ist. Bei geringgradigem Ubergewicht sollten im 
Einzelfall die antizipierten Vorteile einer Gewichtsreduktion sorgfaltig gegen 
die moglichen negativen Konsequenzen einer Reduktionsdiat (z. B. 
Bulimieattacken) abgewogen werden (Wooley & Wooley, 1984). Haufig lie- 
gen wohl die Probleme nicht am Ge wicht per se, sondern in der subjektiven 
Bewertung und Einstellung, die vor allem durch das bereits im vorangegan- 
genen Abschnitt diskutierte soziokulturell vorgegebene Schlankheitsideal 
entscheidend gepragt ist. 

Beispiel: 

Eine 16-jahrige Schiilerin wiegt bei 1,75 m GroBe 65 kg. Sie liegt damit unterhalb des 
Broca-Referenzgewichtes (= 75 kg), aber iiber dem ,Idealgewicht‘ (= 64kg). Sie halt sich 
fur iibergewichtig und mochte gerne wie ihre Freundin 55 kg wiegen, um endlich auch 
einen Partner zu finden. 

Massive Abweich ungen vom Idealge wicht (> 30 %) sind in der Altersgruppe 
bis 50 Jahre allerdings mit einem deutlich erhohten Mortalitatsrisiko verbun- 
den (Uberblick bei Hautvast & Deurenberg, 1987) und sprechen deshalb 
uneingeschrankt fiir gewichtsreduzierende InterventionsmaBnahmen. 

Beispiel: 

Eine 46-jahrige Hausfrau wiegt bei 1,65 m GroBe 100 kg. Sie liegt damit um 54 % iiber dem 
Broca-Referenz-Gewicht (= 65 kg). Vom Arzt wurde bei ihr Bluthochdruck, Hyperchole- 
sterinamie und Diabetes festgestellt. Sie selbst mochte sich weiterhin ihr tagliches Stuck 
Kuchen mit Sahne gonnen. 



3.1 Epidemiologie 

In der Deutschen Herz-Kreislauf-Praventionsstudie (DHP: Bergmann et al., 
1989) wurde das Gewicht von 2301 Mannern und 2486 Frauen im Alter zwi- 
schen 25 und 69 Jahren durch Wiegen ermittelt. 41 % der Frauen und 61 % 
der Manner erzielten dabei einen BMI zwischen 24 und 30; 17 % der Frauen 
und 15 % der Manner iiberschritten einen BMI von 30. Es zeigte sich ein 
deutlicher Zusammenhang zwischen Febensalter und Ubergewicht. Der Me- 
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dian der Gewichtsverteilung steigt von 23.8 bei 25-29jahrigen Mannern auf 
27.6 bei den 50-59jahrigen, bei den Frauen entsprechend von 22.1 auf 26.4. 
Die Haufigkeit des Ubergewichts nimmt mit steigendem soziookonomischen 
Status ab. 



3.2 Erklarungsansatze 

Eine notwendige Voraussetzung zur Manifestation einer Adipositas ist eine 
positive Energiebilanz. Dabei kann theoretisch die Energiezufuhr erhoht, der 
Energiebedarf durch Bewegungseinschrankung vermindert oder aber auch 
der Energiestoffwechsel generell verandert sein. Ein einheitliches Modell zur 
Erklarung der Entstehung und Aufrechterhaltung einer positiven Energiebi- 
lanz existiert nicht. Es ist wie bei Anorexia Nervosa und Bulimia nervosa 
davon auszugehen, daJ3 der Adipositas eine multifaktorielle Atiologie zu- 
grunde liegt. Im folgenden werden einige Komponenten und Faktoren disku- 
tiert, zu denen empirische Ergebnisse vorliegen und die jeweils zu verschie- 
denen Aspekten der Pathogenese der Adipositas beitragen kdnnen. 

3.2.1 Efiverhalten; Regulation der Nahrungsaufnahme 

In mehreren Feldstudien ergaben sich deutliche Hinweise auf eine erhohte 
Kalorienzufuhr bei Ubergewichtigen (Striegel-Moore & Rodin, 1986). Aller- 
dings scheint auch eine Teilgruppe Adiposer zu existieren, die sich in ihrer 
Kalorienaufnahme nicht von Normalgewichtigen unterscheidet (Wooley & 
Wooley, 1984). Im Rah men verhaltenspsychologischer Forschung wurden 
Bedingungen, die zu einer erhohten Kalorienaufnahme fiihren, genauer un- 
tersucht: 

- Externalitat (Aufienreizabhdngigkeit) 

Die von Schachter (1971) formulierte Externalitatshypothese besagt, da!3 
Ubergewichtige eher auBenreizund nicht so sehr innenreizgesteuert sind. Ihr 
Efiverhalten scheint weitgehend determiniert durch ^environmental food 
cues“, wie Aussehen, Geruch und Geschmack der Nahrung, aber auch durch 
Uhrzeit, Menge und Verfugbarkeit von Nahrung. Adipose Probanden sind 
dagegen weniger sensitiv gegenuber internalen physiologischen Hunger- und 
Sattigungssignalen (Schachter et ah, 1968; Schachter & Gross, 1968). Neuere 
Arbeiten konnten die urspriinglichen Ergebnisse allerdings nicht immer be- 
statigen. Pudel (1982) konnte in einer Reihe von Experimenten belegen, da!3 
Externalitat kein spezifisches Merkmal Adiposer ist. Normalgewichtige Per- 
sonen, die als ,gezugelte‘ Esser klassifiziert wurden, zeigten ebenfalls eine 
erhohte Aul3enreizabhangigkeit. Diese Befunde sprechen gegen eine spezifi- 
sche atiologische Beziehung zwischen Externalitat und Ubergewicht. Da vie- 
le Adipose wegen der sozialen Diskriminierung der Adipositas haufige Ver- 
suche zur Gewichtskontrolle unternehmen, ist es wahrscheinlich, daJ3 Exter- 
nalitat bei Adiposen auch eine Konsequenz der bei einer Diat auftretenden 
Deprivationszustande ist (Nisbett, 1972). 
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- Gestorte Regulation der Sdttigung 

Experimente von Pudel (1982) belegen eine veranderte Sattigungsregulation 
bei Adiposen. Diese zeigen im EBlabor typischerweise einen linear ansteigen- 
den Verlauf der Nahrungsaufnahme, der offenbar weitgehend unbeeinfluBt 
von internen Sattigungssignalen bleibt. Diese veranderte Sattigungsregulati- 
on fiihrt zu erhohter Nahrungsaufnahme und langfristig zu einer positiven 
Energiebilanz. 

- Fehlender oder verzogerter Appetenz-Verlust 

Unter dem Begriff der Sattigung kann man unterscheiden zwischen einer 
mehr korperlich lokalisierbaren Sattigung (Magendruck, Vollegeftihl) und 
einer mehr psychischen Sattigung (Appetenzverlust, Geschmacksaversion). 
Adipose benotigen offenbar sehr viel mehr orale Stimulation, bis sie im Ver- 
lauf einer Mahlzeit denselben Appetenzverlust erleben wie Normalgewichti- 
ge (Maus et al., 1988). 

Fur beide Phanomene - die gestorte Sattigung und den verzogerten Appe- 
tenzverlust - gilt allerdings, daB sie auch bei normalgewichtigen, aber ,ge- 
zugelten 1 Essern auftreten (Maus et al., 1988). Ebenso wie die AuBenreizab- 
hangigkeit konnen diese Verhaltensanderungen nicht nur als Ursache des 
Ubergewichts, sondern genauso als Folge des mit haufigen Gewichtskontroll- 
versuchen einhergehenden Energiemangelzustandes interpretiert werden 
(Pudel, 1985). 

- Biologische Faktoren 

Aufgrund neuerer Ergebnisse ist anzunehmen, daB genetische Faktoren bei 
der Entwicklung von Ubergewicht eine groBe Rolle spielen. Stunkard et al. 
(1986a) untersuchten den F.influB genetischer Faktoren und familiarer Be- 
dingungen an 540 Adoptivkindern. Es ergab sich eine hohe Korrelation zwi- 
schen dem relativen Gewicht der Kinder und dem ihrer biologischen Eltern, 
aber kein Zusammenhang mit dem relativen Gewicht der Adoptiv-Eltern . 
Auch Studien an jeweils ca. 2000 monozygotischen und dizygotischen Zwil- 
lingspaaren sprechen fur eine starke genetische Komponente des Uberge- 
wichts (Stunkard et al., 1986b; Stunkard et al., 1990). Die Konkordanzraten 
fur Ubergewicht waren bei den monozygotischen Zwillingen doppelt so hoch. 
Die Heretabilitatskoeffizienten fur den BMI betrugen im Alter von 20 Jahren 
.77, im Alter von 45 Jahren .84. Die Mechanismen, iiber die sich die genetische 
Komponente manifestiert, sind allerdings bislang noch relativ unklar. Eine 
Annahme ist, daB die Anzahl der Fettzellen entweder genetisch festgelegt ist 
oder bereits im Sauglingsalter festgeschrieben wird. Einmal angelegte Fett- 
zellen konnen nicht mehr eliminiert, sondern hochstens in ihrer GroBe redu- 
ziert werden (s. Pudel, 1982). 

Von Jequier (1987) wird diskutiert, daB bei Adiposen trotz normaler Ernah- 
rung eine positive Energiebilanz vorhanden ist, da sie eine eingeschrankte 
alimentar induzierte Thermogenese aufweisen. Dazu konnte die Insulin-Re- 
sistenz beitragen, die in einer Subgruppe Adiposer festgestellt wurde. Mogli- 
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cherweise spielt auch eine verminderte Ansprechbarkeit des sympathischen 
Nervensystems auf Anderungen der Energie-Bilanz eine Rolle. Ein weiterer 
Faktor fiir eine gesteigerte Nutzung zugefiihrter Energie scheint in einer 
Vermehrung der Lipoproteinlipase zu liegen, die verantwortlich ist fur die 
Hydrolyse von Fettsauren in Lipoproteine, die dann in den Fettzellen gespei- 
chert werden konnen (Bray, 1987b). Je mehr Lipoproteinlipase vorhanden 
ist, desto leichter wird also aufgenommene Energie als Fett gespeichert. 

Ein verminderter Energieverbrauch kommt jedoch nicht nur als Ursache des 
Ubergewichts in Frage,sondern kann auch als Folge der von Ubergewichtigen 
haufig durchgefiihrten Reduktionsdiaten auftreten. Tierexperimente bele- 
gen, daB wiederholte Gewichtsreduktion eine erhohte metabolische Effizienz 
nach sich ziehen kann (Brownell et ah, 1986). Beim Menschen sind analoge 
metabolische Veranderungen anzunehmen (Tuschl et ah, 1988). Dies bedeu- 
tet, daB der Energieverbrauch erniedrigt bleibt, auch wenn die Kalorienzu- 
fuhr langfristig normalisiert wird. Wenn also Personen mit einer erhohten 
metabolischen Effizienz wieder so viel essen wurden wie vor dem Beginn 
ihrer ersten Diat, wiirde ihr Gewicht zunachst iiber ihr damaliges Gewicht 
steigen. Bei vielen Adiposen konnen also wiederholte Versuche der Ge- 
wichtsabnahme paradoxerweise zu einer langfristigen Erhohung des Ge- 
wichts fiihren. 



3.3 Interventionsansatze 

Die ersten verhaltenstherapeutischen Programme zur Behandlung des Uber- 
gewichts umfafiten vor allem die Selbst-Beobachtung von Nahrungsaufnah- 
me und den damit assoziierten Verhaltensweisen sowie Stimulus-Kontroll- 
Techniken (Ferster et ah, 1962; Stuart, 1967). Der relativ schlechte Langzeit- 
Erfolg dieser Programme hat seit den 70er Jahren zu einem deutlichen 
Wandel der Therapiestrategien gefuhrt (Ubersicht bei Wadden, 1993). Die 
derzeit favorisierten Programme sind multidimensional angelegt und bein- 
halten neben rein verhaltenstherapeutischen Techniken kognitive MaBnah- 
men, nutritive Edukation, Gymnastik- und Bewegungsprogramme, soziale 
Unterstiitzung sowie die Vermittlung spezifischer Strategien zur Riickfallpro- 
phylaxe. 

- Verhaltenstherapeutische Techniken 

Diese basieren weitgehend auf Ansatzen der Selbstkontrolle (Uberblick bei 
Reinecker, 1986). Wesentliche Bestandteile sind (s. Stunkard, 1987): 

- Selbstbeobachtung von EBverhalten, Gewichtsverlauf und korperlicher 
Bewegung. 

- Verhaltensanalyse: Systematische Analyse situativer und personinterner 
Bedingungen des Nahrungsaufnahme. 

- Zielplanung: Zielvorstellungen fiir Nahrungsaufnahme, Gewichtsabnahme 
und Bewegung sollen selbstandig festgelegt werden. 

- Stimuluskontrolle: Dazu gehoren MaBnahmen, die eine allmahliche Kon- 
trolle iiber diskriminative Stimuli herbeifiihren, die bisher Nahrungsauf- 
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nahme auslosten (z. B. Nahrungsmittel auBer Sichtweite aufbewahren; nur 
nach dem Essen einkaufen;sofort nach dem Essen den Tisch verlassen etc.). 

- Selbstkontrolle des EBvorgangs (z. B. langsam kauen, alle Nebentatigkeiten 
wahrend des Essens vermeiden). 

- Inkompatible Verhaltensweisen als Alternative zu unnotigen Zwischen 
mahlzeiten (z. B. korperliche Aktivitat, Telefonate etc.). 

- Selbstbelohnung fiir Zielannaherung. 

- Selbstinitiierte Verstarkung durch die Umwelt einsetzen (Soziale Beloh- 
nung; Vereinbarungen mit selbsternannten ,Co-Therapeuten‘). 

- Kognitive Umstrukturierung 

Unter Einsatz der gangigen Techniken (s. Reinecker, 1986) geht es vor allem 
um die Identifikation und Modifikation negativer Einstellungen und Selbst- 
Verbalisationen, die eine Veranderung des EBverhaltens und eine Gewichts- 
abnahme erschweren (Stunkard, 1987) (z. B. alte Einstellung: „Es dauert ewig, 
bis ich endlich abnehmen werde“ - Alternative: „aber ich nehme bereits ab, 
und diesmal werde ich lernen, wie ich mein Gewicht halten kann“.). Einstel- 
lungsanderungen sollten in alle anderen Teile eines Therapieprogramms in- 
tegriert werden, um auf diese Weise das Einiiben und Durchhalten eines 
neuen Lebensstils zu erleichtern. Empirisch belegt ist der erfolgreiche Ein- 
satz kognitiver Interventionstechniken zur Modifikation eines negativen 
Korperbildes (Rosen et ah, 1989). 

- Edukative Mafinahmen zur Erndhrung 

In den friihen Behandlungsprogrammen wurde der Bereich der adaquaten 
Ernahrung zu wenig beachtet. Manchmal wurden sogar diatetische MaBn a Il- 
men durchgefiihrt, die mit gesundheitlichen Risiken verbunden waren 
(Brownell & Wadden, 1986). Es miissen deshalb innerhalb eines Behand- 
lungsprogramms solche Informationen zur Anderung von Ernahrungsge- 
wohnheiten vermittelt werden, die nicht nur kurzfristig zur Gewichtsreduk- 
tions niitzlich sind (z. B. Information Uber Kaloriengehalt von Lebensmit- 
teln), sondern langfristig eine Umstellung des alltaglichen EBverhaltens 
gewahrleisten. Dazu gehort beispielsweise die Vermittlung von Wissen uber 
ausgewogene Ernahrung oder uber die fettarme, vitaminschonende Zuberei- 
tung von Speisen. 

- Korperliche Aktivitat 

Die Einfiihrung geplanter korperlicher Aktivitat in Programme zur Ge- 
wichtsreduktion hat zu einer deutlichen Steigerung der kurzfristigen Ge- 
wichtsreduktion beigetragen (Foreyt, 1987). Die AktivitatsKomponente soll- 
te innerhalb des Gesamt-Programms so angenehm wie moglich gestaltet und 
moglichst gut in Alltagsaktivitaten integriert werden (z. B. Treppensteigen 
statt Aufzugbenutzung). 
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- Strategien zur langfristigen Aufrechterhaltung von Gewichtsverlust 

Durchschnittlich nehmen Patienten auch nach einem multidimensionalen 
Gewichtsreduktionsprogramm innerhalb eines Jahres wieder ein Drittel des 
verlorenen Gewichts zu (Brownell & Wadden, 1986). Zur Verbesserung der 
Langzeit-Effekte hat sich die Einfiihrung spezifischer Techniken zur Riick- 
fall-Prophylaxe bereits wahrend des Therapieprogramms als giinstig erwie- 
sen (Perri et ah, 1984). Neuere Studien zeigen dariiberhinaus, daB ein Ge- 
wichtsverlust offenbar dann besser gehalten werden kann, wenn spezifische 
NachsorgemaBnahmen (z. B. Planung korperlicher Aktivitat, regelmaBige 
Therapeuten-Kontakte etc.) liber mindestens 1 Jahr durchgefiihrt werden 
(Perri et ah, 1988). 



3.4 Bewertung von Behandlimgseffekten 

Korpergewicht: Kontrollierte Studien haben gezeigt, daB verhaltensthera- 
peutisch orientierte Programme kurzfristig zu einer groBeren Gewichtsre- 
duktion fiihren als alternative Methoden gleicher Akzeptanz (z.B. Ernah- 
rungsberatung, Gesprachsgruppentherapie) (Uberblick bei Wadden, 1993). 
Pharmakotherapie mit Fenfluramin ist allerdings kurzfristig ebenso wirksam 
wie Verhaltenstherapie (Craighead et ah, 1981). Nach einem Jahr hatten die 
medikamentos behandelten Klienten jedoch durchschnittlich 60 % ihres Ge- 
wichtsverlustes wieder zugenommen. Im Gegensatz dazu konnten die Ge- 
wichtsverluste mit multidimensionalen psychologischen Programmen zumin- 
dest 1-2 Jahre gehalten werden (Perri et ah, 1988). Die bisherigen Ergebnisse 
zu langeren Follow-up Zeitraumen (5 Jahre) sind jedoch auch fur die verhal- 
tenstherapeutisch orientierten Verfahren nicht besonders ermutigend (Gar- 
ner & Wooley, 1991). 

Abbruchquote: Die Abbruchquote liegt in verhaltensorientierten Program- 
men etwa bei 12 % und ist damit erheblich niedriger als fur andere Behand- 
lungsformen (z.B. Selbsthilfegruppe: 50 %) (Wilson, 1985). 

Psychologische Effekte: Wahrend traditionelle Methoden zur Gewichtsre- 
duktion (z. B. rein diatetische MaBnahmen) in mehr als der Halfte der Pro- 
banden regelmaBig zu Symptomen wie depressive Verstimmung, Angstlich- 
keit, Reizbarkeit oder Miidigkeit fiihrten (Stunkard & Rush, 1974), haben 
sich in kognitiv-verhaltenstherapeutischen Programmen bislang kaum nega- 
tive emotionale Begleiterscheinungen der Gewichtsreduktion ergeben. Die 
vorliegenden Ergebnisse deuten sogar auf positive Veranderungen bezuglich 
Depressivitat und Korperbild hin (Wing et ah, 1984). 



3.5 Prognostische Faktoren 

Replizierte reliable Pradiktoren fur eine erfolgreiche Gewichtsreduktion lie- 
gen bislang nicht vor. Dubbert und Wilson (1983) untersuchten 6 Pradiktoren, 
die in der ersten Phase ihres multidimensionalen Behandlungsprogramms 
verfiigbar waren: 1) Fettanteil an der Korpermasse, 2) Korpergewicht, 3) 
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Alter, 4) % Ubergewicht des Partners, 5) Kalorienaufnahme in der 2.Behand- 
lungswoche, 6) Gewichtsverlust in den ersten 3 Wochen der Behandlung. 
Diese Variablen erklarten zusammen 59 % der Varianz des Gewichtsverlustes 
am Ende des 19 Wochen dauernden Therapieprogramms. Der beste Einzel- 
pradiktor war der vor Behandlungsbeginn gemessene Korperfettanteil. Auf- 
grund anderer Studien scheinen eine gute Compliance zu der Interventions- 
methode (z. B. Selbstbeobachtung) und ein groBer Gewichtsverlust in den 
ersten 2-4 Wochen der Behandlung prognostisch giinstig zu sein (Wilson, 
1985). 

3.6 Abschliefiende Bemerkungen 

Die Langzeit-Effekte auch komplexer Therapieprogramme miissen eher pes- 
simistisch beurteilt werden. Sehr viele Ubergewichtige sind in einem Kreis- 
lauf gefangen, in dem sich ein kurzfristiger Gewichtsverlust mit friiher oder 
spater erfolgender erneuter Gewichtszunahme abwechselt. Zu den bereits 
erwahnten biologischen Konsequenzen multiplen Diatierens (z.B. erniedrig- 
ter Energieverbrauch, der eine neuerliche Gewichtsabnahme erschwert) 
kommen haufig psychologische Effekte des Therapieversagens, die verstarkte 
Gefiihle der Hilflosigkeit und eine weitere Herabsetzung des Selbstwertge- 
fiihls auslosen konnen. Obwohl der subjektive Leidensdruck Ubergewichti- 
ger, die sich als AuBenseiter in einer vom Schlankheitsideal beherrschten 
Gesellschaft erleben, sehr ernst genommen werden muB, sollten mit den Pa- 
tienten immer auch die Probleme besprochen werden, die nach einer ,Anpas- 
sung‘ des Gewichts an das kosmetische Ideal auftreten konnen. Vor allem bei 
leicht bis maBig Ubergewichtigen ist vor der Durchfiihrung einer Therapie 
eingehend zu diskutieren, ob eine Gewichtsreduktion wirklich unabdingbar 
notwendig ist und welches AusmaB sie realistischerweise erreichen kann. Bei 
vielen Klienten wird es sich langfristig - auch nach rein medizinischen Krite- 
rien - als giinstiger erweisen, durch die Behandlung nicht primar eine Ge- 
wichtsabnahme anzustreben, sondern vielmehr eine qualitative Umstellung 
der Ernahrungsgewohnheiten (z. B. Reduktion des Fettanteils), die dazu bei- 
tragt, eine weitere Gewichtszunahme zu verhindern. 
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Kapitel 12 

Sprechstorungen: Stottern 

Peter Fiedler 



1 Storungen des Sprechens und der Sprache: 

Zur differentialdiagnostischen Eingrenzung des Stotterns 

Ein ungestorter Spracherwerb und Sprachvollzug ist an vielfaltige Voraus- 
setzungen geknupft. Diese Voraussetzungen sind einerseits organisch-soma- 
tischer Natur (vor allem ein gesundes Gehor sowie intakte Sprechorgane und 
Zerebralfunktionen). Daneben spielen geistige und psychisch-soziale Ent- 
wicklungsbedingungen eine groBe Rolle (eine normale geistige Entfaltung, 
geeignete Sprachvorbilder und eine angemessene Sprecherziehung). Phano- 
menologisch lassen sich drei groBe re Gruppen von Beeintrachtigungen des 
Sprechens und der Sprache unterscheiden (vgl. Westrich, 1978): Storungen 
der Sprache, Storungen der Aussprache und Storungen der Rede. 



1.1 Storungen der Sprache 

Als Storungen der Sprache werden Sprachauffalligkeiten zusammengefaBt, 
bei denen die Muttersprache nicht altersentsprechend angewendet werden 
kann. 

ZahlenmaBig am haufigsten sind die Sprachentwicklungsstdrungen. Es 
handelt sich bei ihnen entweder um eine einfache verzogerte Sprachentwick- 
lung, oder sie treten in der Folge organischer Vorschadigungen auf, z. B. bei 
Lippen-, Gaumen- oder Kieferanomalien, oder bei Hordefekten, bei pra-, 
peri- oder postnatal verursachten Schadigungen der zentralnervosen Sprach- 
zentren, oder auch bei extrapyramidalen Erkrankungen des Gehirns (spa- 
stische und ataxische Auffalligkeiten). SchlieBlich kann eine sprachliche 
Rtickstandigkeit auch bei geistiger Behinderung und infolge einer stark ver- 
nachlassigten Sprecherziehung auftreten. Weiter werden die Asthenie (kor- 
perliche Schwache) im Kindesalter und die akustische Agnosie (die konstitu- 
tionell bedingte Unfahigkeit, akustische Erscheinungen nach ihrem Klang zu 
beurteilen) als Ursachen genannt. 

Von diesen Sprachentwicklungsstorungen sind die Aphasien abzugrenzen. 
Bei der Aphasie kommt es zu einem nachtraglichen Verlust der Sprache (also 
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nach der Spracherlernung) als Folge erworbener zerebraler Defekte vorwie- 
gend der sprachdominanten Hirnhemisphare (vgl. zu den Sprachstorungen 
bei unterschiedlichen Aphasieformen z. B. Friederici, 1984). 



1.2 Storungen der Ausspr ache 

Von den Storungen der Aussprache (Dysarthrien; auch als Artikulationssto- 
rungen bezeichnet) gehoren vor allem das Stammeln (als Storung im artiku- 
latorischen Bereich) und das Naseln (als Storung im phonatorischen Bereich) 
zu jenen Sprachstorungen, die vom Stottern differentialdiagnostisch abzu- 
grenzen sind. 

Unter Stammeln (Dyslalie) versteht man die fehlerhafte Aussprache spezifi- 
scher Laute und Lautverbindungen. Ein bekanntes Phanomen ist der Sigma- 
tismus (Aussprachefehler der S- und Zisch-Laute, etwa das Lispeln). Je nach 
Anzahl der betroffenen Laute oder Lautverbindungen ist die Verstandlich- 
keit der Sprache in mehr oder weniger ausgepragtem Mal3e in Mitleiden- 
schaft gezogen. Von einer Storung sollte aber erst dann gesprochen werden, 
wenn sich die Aussprachefehler im Verlauf der Sprachentwicklung nicht ver- 
lieren und somit erheblich iiber den Zeitraum des sogenannten physiologi- 
schen Stammelns, der sich bei nahezu alien Kindern etwa in der Zeit des 
Sprechenlernens finden lafit, hinaus andauert. Eine differentialdiagnostische 
Unterscheidung zwischen Stammeln und Stottern findet sich v. a. in der eng- 
lischsprachigen Literatur nicht durchgangig; dort werden die Begriffe stutte- 
ring und stammering vielfach synonym verwendet. 

Naseln (Rhinolalie) bezeichnet ein auffalliges Uber- oder Unterschreiten der 
normalen Nasalitat beim Sprechen, das in erster Linie von der Fuhrung der 
Sprechluft abhangig zu machen ist. Naseln kann organische Ursachen haben 
(etwa Verengungen oder Spalten im Nasen-Rachen-Raum). 

Unter Stimmstdrungen versteht man Abweichungen vom normalen Klang- 
bild der Sprache (Stimmhohe; Stimmqualitat). Die Stimme kann auffallig zu 
hoch oder zu tief sein oder sie klingt zu heiser, zu monoton oder zu rauh. 
Neben organpathologischen Anderungen im Stimmbildungsbereich werden 
auch psychologische Ursachen angenommen (ungiinstige Vorbilder; keine 
Korrektur kindlich Sprechgewohnheiten). 



1.3 Storungen der Rede 

Das Stottern selbst zahlt gemeinsam mit dem Poltern, dem Mutismus und 
einigen anderen Sprechunfltissigkeiten zu den Storungen der Rede. Bei die- 
sen Storungen ist der „dialogische Gebrauch der Sprache beeintrachtigt“ 
(Westrich, 1978, S. 2405). 

Poltern (Tachyphemie; englisch: cluttering) ist durch eine zu hastige Sprech- 
weise mit Undeutlichkeit in der Aussprache gekennzeichnet. Es wird sehr 
leicht und entsprechend haufig mit dem Stottern verwechselt. Wie der Stot- 
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ternde wiederholt der Polterer Laute, Silben oder Worter mehrmals hinter- 
einander oder - was fur ihn typischer ist - er uberspringt („verschluckt“) sie. 
Im Unterschied zum Stotternden drangt sich dem Zuhorer verstarkt der 
Eindruck auf, als konne der Polternde seinen Gedanken nur mitteilen, indem 
er auf die Genauigkeit des Gesprochenen verzichtet. Bei der polternden 
Sprechweise tritt auch nicht der fiir das Stottern typische Krampf der Sprech- 
muskulatur auf. Andererseits kann das Poltern zusammen mit dem Stottern 
auftreten. Dies erschwert die Differentialdiagnose. Gelegentlich wird die 
Meinung vertreten, dafi Poltern in einigen Fallen zum Stottern fiihrt (Arnold, 
1970 ). 

Mutismus bezeichnet eine (zumeist seit der friihen Kindheit beobachtbare) 
Verweigerung des Sprechens bei erhaltenem Sprechvermogen. Eine Unter- 
scheidung zwischen dem totalen Mutismus (Nichtsprechen gegcn Liber alien 
Personen) und dem elektiven Mutismus (Sprachkontakt erfolgt nur zu einem 
ausgewahlten Personenkreis) ist allgemein gebrauchlich. Gelegentlich wird 
der Mutismus im Zusammenhang mit dem Stottern erwahnt; es sollte bei der 
Vorstellung eines mutistischen Kindes immer auch an die Moglichkeit eines 
Stottersyndroms gedacht werden, welches das Kind verheimlichen mochte. 

SchlieBlich ist das Stottern noch von Sprechunfliissigkeiten zu unterscheiden, 
die im Verlaufe der Sprachentwicklung auftreten und als solche in dem Sinne 
als normal zu betrachten sind, als sie bei den meisten Kindern vorkommen 
und nach einer gewissen Zeit spontan zuriickgehen. Dies scheint vor ahem 
mit Blick auf die Sinnhaftigkeit einer eventuellen Friihbehandlung zwingend 
geboten. 

Zur nachfolgenden Eingrenzung der Thematik auf Stottern: 

Wir werden uns in diesem Beitrag auf die Darstellung von Diagnose, Atiologie und Be- 
handlung bei Stottern beschranken. Dies hat seinen wesentlichen Grund darin, dafi das 
Stottern jene Storung des Sprechens darstellt, mit der sich die Klinischen Psychologen 
bisher am meisten in Forschung und Praxis beschaftigt haben, wahrend hingegen die 
iibrigen Sprechstorungen (v. a. die der Artikulation und Phonation) nach wie vor der 
Forschungs- und Praxisdomane von Medizinern, Sprachheilpadagogen und Logopaden 
zuzurechnen sind. 



2 Kennzeichnung des Stotterns 

Stottern ist eine auffallend haufige Unterbrechung des Sprechablaufs. Es ist 
charakterisiert dutch ein plotzliches Stocken vor einem Wort, einer Silbe oder 
einem Phonem. Es kommen Verzogerungen, Dehnungen und Verkiirzungen 
bei der Aussprache einzelner Buchstaben vor sowie Wiederholungen von 
Wort- und Satzteilen. 

Mit diesen Sprechauffalligkeiten geht haufig eine unubliche Atemtechnik 
und eine Fehlkoordination der am Sprechakt beteiligten Muskelgruppen ein- 
her: sekundenlang andauerndes verkrampftes Offenhalten des Mundes oder 
ein Zusammenpressen der Lippen, Aufeinanderschlagen der Zahne, deutlich 
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horbare Glottisanschlage, in Sprechpausen eingeschobene ruckartige Bewe- 
gungen der Zunge, schnappendes Einatmen im Stotterrhythmus wahrend des 
Sprechens. 

Viele Jahrhunderte lang ist von Medizinern, Philosophen und Padogogen 
versucht worden, dem Problem Stottern auf theoretischer und praktischer 
Ebene naherzukommen. Erst die Ausarbeitungen der letzten zweihundert 
Jahre haben die Hoffnung betrachtlich bestarkt, das man sein Geheimnis um 
ein erhebliches Stiick geliiftet hat (vgl. die historisch bedeutsamen Ansatze 
bei Fiedler & Standop, 1994). Im Jahre 1837 erschien die erste psychologische 
Publikation mit wissenschaftlichem Anspruch, die ansschlieBlich dem Stot- 
tern gewidmet war. Sie stammt von Edward Warren (1804-1878) und wurde 
kurzlich erneut abgedruckt (1977). Warrens Ansichten konnen als wegwei- 
send angesehen werden, stecken sie wohl noch heute den groben Rahmen ab, 
in dem eine Erkenntnisweiterung moglich erscheint. Nach seiner Auffassung 
ist das Stottern als ein komplexes Phanomen anzusehen, das aus einer neu- 
ronalen Schwache entsteht, die in Anforderungssituationen durch (soziale) 
Angst ausgelost wird. Unter Druck und in Eile seien Stotternde nicht in der 
Lage, ihr Denken unter Worte zu bekommen. 



2.1 Grundsymptomatik und das Stottern begleitende Auffdlligkeiten 

Warren (1837) hatte bereits eine Symptomkennzeichnung eingefiihrt, von der 
auch heute noch jede Diagnostik des Stotterns auszugehen hat: Danach wird 
das Stottern, je nach der Art der Unterbrechungen im RedefluB, als tonische 
oder klonische Storung bezeichnet (vgl. Fiedler & Standop, 1994): 

Klonisches Stottern ist charakterisiert durch kiirzere, rasch aufeinanderfolgende Kontrak- 
tionen der Sprechmuskulatur. Es kommt zu typischen „hammernden“ Wiederholungen 
von Lauten, Silben und Wortern, denen beim endgiiltigen Aussprechen der Worter Wort- 
dehnungen folgen konnen (zum Beispiel „k-k-k-kommen“ oder „Hand-t-t-t-tuuuuch“). 

Tonisches Stottern dagegen ist gekennzeichnet durch relativ lang andauernde Verkramp- 
fungen der Sprechmuskulatur. Dies fiihrt zu oftmals stummen PreBversuchen, die dem 

Beginn oder dem Weitersprechen eines Wortes vorausgehen (z. B. „ Pause 11 oder 

„Poli tik“). Diese Verkrampfungen halten verhaltnismaBig lange an und werden nur 

mit groBer Anstrengung aufgehoben. Gelegentlich kommen deutlich horbare Glottisan- 
schlage vor (ein „knatterndes“ Gerausch, durch Aufeinanderschlagen der Stimmbander 
verursacht). 

Diese beiden Formen konnen sowohl getrennt als auch kombiniert vorkommen. Uber- 
wiegt einer der beiden genannten Krampfzustande, spricht man von klonisch-tonischem 
bzw. tonisch-klonischem Stottern. 

Auffallig sind eine Reihe das Stottern begleitender Mitbewegungen (Paraki- 
nesen). Es handelt sich dabei um unubliche Bewegungen von Gesichts- und 
Halsmuskulatur, der Extremitaten oder des ganzen Korpers, die gleichzeitig 
mit dem Sprechen ausgefuhrt werden. Urspriinglich vom Stotternden als 
(Selbst-)Hilfe zur Uberwindung der Sprachblockierungen gedacht, verselb- 
standigen sie sich im Laufe der Zeit zu wirkungslosen Begleitsymptomen und 
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beeintrachtigen die nonverbalen Ausdrucksmoglichkeiten des Stotternden 
erheblich. Aus dem gleichen Grund kann es bei vielen anderen Stotternden 
auch zum Fehlen einer sprachbegleitenden Mimik, Gestik oder Gebarden- 
sprache kommen. Die von Stotternden haufiger als von Normalsprechenden 
verwendeten Flicklaute oder Flickworter (Embolophonien bzw. Embolophra- 
sien), wie z. B. „hmmm“, „also jedenfalls", „woH’n mal sagen“ usw. oder an- 
dere eingeschobene Zwischenlaute, dienen haufig als Sprech-(Start-)Hilfen 
und sollen den Eindruck flieBenden Sprechens vermitteln. 

Diese Begleitsymptome oder (besser gesagt:) Sekundarsymptome kdnnen 
mehr oder minder automatisiert auftreten. Je nach der individuellen Art und 
Dauer ihrer Entwicklung diirften sie eine mehr oder weniger ausgepragte 
Anderungsresistenz besitzen. 



2.2 Beobachtbare Regelhaftigkeiten 

Besonders charakteristisch fur das Stottern ist, daB Symptomhaufigkeit und 
Symptomschwere unter verschiedenen Bedingungen variieren. Dabei erge- 
ben sich im Autreten des Stotterns gewisse Regelhaftigkeiten, die fur seine 
differentialdiagnostische Bestimmung wichtig sind. 

Unter dem Konsistenzeffekt versteht man die Tendenz des Stotternden, bei mehrmaligem 
Lesen desselben Textes auffallend haufig an denselben Stellen stottern. Der Anteil der 
Worter, die bei wiederholtem Lesen eines Textes konsistent gestottert werden, betragt 
haufig mehr als zwei Drittel des Anteils beim ersten Lesen. Das Verhaltnis bleibt auch bei 
weiteren Lesephasen erhalten, sogar dann, wenn zwischen den Lesesitzungen mehrere 
Wochen liegen. 

Der Adaptationseffekt besagt, daB sich beim wiederholten Lesen einer Textstelle eine 
Abnahme der Stotterhaufigkeit zeigt. Die meisten Untersuchungsergebnisse lassen einen 
asymptotischen Verlauf der Adaptationskurven erkennen. Der Adaptationseffekt ist bei 
leichtem Stottern deutlicher. Es zeigt sich aber, daB die Stotterhaufigkeit bei groBeren 
Pausen zwischen den Lesewiederholungen erneut bis zum Ausgangsniveau ansteigt. 

Als weitere Regelhaftigkeit sind spontane Verbesserungen beachtenswert, 
wenn Stotternde in einer fur sie ungewohnten und unvertrauten Art sprechen 
(etwa im Rhythmus eines Metronoms, im Sing-Sang-Sprechen, beim mono- 
tonen oder ubermaBig langsamen Sprechen oder wenn sie fliistern). Eine z. T. 
erhebliche Symptomreduktion laBt sich auch bei motorischen Aktivitaten 
beobachten, die zeitgleich mit dem Sprechen ausgefuhrt werden (etwa Fin- 
gerschnipsen oder FuBbewegungen, Schreiben oder Gehen). Gemeinsam ist 
diesen sprachlichen und motorischen Aktivitaten, daB sie eine mit dem Spre- 
chen konkurrierende Aufmerksamkeit erfordern und von der bis dahin getib- 
ten Art der Sprechkontrolle ablenken oder diese umlenken. Viele der oben 
beschriebenen Sekundarsymptome lassen sich unschwer als (friihere) Versu- 
che der Stotternden interpretieren, damit Verbesserungen im Sprechverhal- 
ten zu erlangen. Das paradoxe Schicksal vieler Sprechhilfen scheint es nun 
jedoch zu werden, mit zunehmender Routine ihre Wirksamkeit mehr und 
mehr einzubuBen, ohne daB der Stotternde sie deshalb aufgibt. 
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2.3 Die soziale Variabilitdt des Stotterns 

Es gibt eine Reihe weiterer Bedingungen,bei denen eine erhebliche Vermin- 
derung oder sogar das vollige Fehlen von Symptomen beobachtbar ist. Hierzu 
gehort u. a. das Sprechen von Nonsense-Satzen und sinnlosen Wortern, hin 
und wieder das Zahlen und Buchstabieren, bei fast alien Stotternden das 
Singen oder Sprechen im Chor. Es bereitet dem Stotternden im allgemeinen 
keine Schwierigkeiten, mit sich selbst zu sprechen, sich mit Kindern oder auch 
Tieren zu unterhalten. Die Sprechweisen anderer Personen nachzuahmen 
oder anderen Personen nachzusprechen, fallt dem Stotternden ebenfalls re- 
lativ leicht. 

An all diesen Bedingungen fallt auf, daB die Wichtigkeit der Sprache and des 
Sprechens als Kommunikationsmittel reduziert ist. Normalerweise steigt die 
Stotterhaufigkeit mit der eingeschatzten oder erlebten Wichtigkeit oder 
Schwierigkeit der jeweiligen Situation, in der der Stotternde zu sprechen 
beabsichtigt. So zeigt sich ein Anstieg besonders in Gesprachen mit Autori- 
taten sowie bei steigender Zuhorerzahl. Ebenso typisch sind Schwierigkeiten 
beim Telefonieren. Es geniigt haufig schon das Klingeln eines Telefons, um 
mitten im Sprechen Stotteranfalle auszulosen. 

Bloodstein (1975) spricht im Zusammenhang mit diesem Phanomen von 
kommunikativer Verantwortlichkeit als einer wesentlichen EinfluBgroBe. So 
spielt es fur das Auftreten und die Schwere des Stotterns eine erhebliche 
Rode, wie das aktuelle Sprechenwollen oder Sprechenmiissen in seiner Wich- 
tigkeit und Bedeutung fur den Stotternden selbst eingeschatzt wird, ob er 
Situationen etwa als leicht oder schwierig, bekannt oder unbekannt, wichtig 
oder unwichtig bewertet. 



3 Epidemiologie und Verlauf 

3.1 Hdufigkeit und Verbreitung 

Es gilt als sicher, daB sich diese Sprechstorung bei Menschen in alien Landern 
der Welt finden laBt. Aus einigen kulturvergleichenden Untersuchungen laBt 
sich dennoch der SchluB ziehen, daB es ethnische Gruppen gibt, bei denen 
Stottern nicht oder kaum zu finden ist bzw. in deren Sprache keine Bezeich- 
nung fur das Stottern besteht (vgl. Bloodstein, 1975). Heute kann zweierlei 
als weitgehend gesichert festgestellt werden: 

1. In den okonomisch hoher entwickelten Landern betragt der Anted der 
Stotternden in der Gesamtpopulation etwa 2 bis 4 Prozent. Die hochsten 
Prozentangaben finden sich in den Vorschuljahren. Der Anted erwachse- 
ner Stotternder betragt schlieBlich weniger als 1 Prozent (vgl. Van Riper, 
1971). 

2. Die allermeisten Stotternden sind seit der friihesten Kindheit auffallig. Bei 
70 bis 90 Prozent treten die Stottersymptome zum erstenmal vor dem 
8. Lebensjahr auf. Die meisten von ihnen diirften zum erstenmal im Alter 
von 3 bis 5 Jahren mit ihrem „Stottern“ auffallig werden. Ein weiterer 




Sprechstorungen: Stottern 



451 



Haufigkeitsanstieg findet sich zum Zeitpunkt der Einschulung zwischen 
dem 6. und 8.Lebensjahr (vgl. Bohme, 1977). 

Es bleibt zu beachten, daB annahernd 80 Prozent aller Kinder vom 2. bis 
4. Lebensjahr eine Phase auffalligen Sprechens durchlaufen. Die dabei auf- 
tretenden Sprechstorungen werden fiir diese Alterstufe als normal betrachtet 
und als Entwicklungsstottern bezeichnet. Das Entwicklungsstottern klingt 
normalerweise nach einigen Monaten wieder ab (Dickson, 1971). 

3.2 Geschlechtsverteilung 

Die Gruppe der mannlichen Stotternden ist deutlich groBer als die der weib- 
lichen. Allgemein wird ein Verhaltnis von 3 (oder 4) zu 1 angegeben, die 
Befunde schwanken jedoch zwischen 2,2 zu 1 und 5,3 zu 1 (vgl. Fiedler & 
Standop, 1994). Bei der Erklarung fiir diese Geschlechtunterschiede lassen 
sich primar hereditare Einfliisse annehmen und sekundar Erziehungseinflus- 
se. Denn Geschlechtsunterschiede finden sich in ahnlicher Weise bei fast alien 
Sprechstorungen; und Madchen erwerben ganz allgemein friiher und bessere 
Sprechfertigkeiten und Sprachkenntnisse als Jungen (vgl. Friederici, 1984). 



3.3 Beginn und Verlauf der Stoning 

Nur in ganz wenigen Fallen wurde beobachtet, daB das Stottern mit dem 
Aussprechen der ersten Worte durch das Kind einsetzt. Johnson (1956; 1959), 
der sich wie kein anderer Forscher um die Aufklarung des „status nascendi“ 
des Stotterns bemiiht hat, stellt test, daB zwischen dem Aussprechen der 
ersten Worter und dem ersten beobachtbaren Stottern mindestens sechs Mo- 
nate liegen. 

Das beginnende Stottern laBt sich anhand einiger Kriterien vom normalen 
Entwicklungsstottern unterscheiden, wenn diese nicht als Einzelphanomene 
auftreten (Ainsworth, 1979; Gregory, 1980): Das Alter des Kindes liegt iiber 
4 Jahre; es bestehen Lautveranderungen an Wort anfdngen; Silbenwiederho- 
lungen, die auf einem „dumpfen E“ enden (wie „Be - be - bilderbuch“ und 
nicht „Bi - bi - bilderbuclr'); Zittern von Unterkiefer und Lippen; erkennba- 
re Miihe beim Aussprechen eines Wortes;Beschamtsein wegen des Stotterns; 
Angst vor dem Aussprechen bestimmter Worter; Vermeidungsverhalten in 
Gesprachen. 

Die Verlaufscharakteristika des Stotterns stehen zumeist mit der allgemeinen 
psychosozialen Entwicklung im Kindes- und Jugendalter in einen Zusam- 
menhang. So gibt es einige Entwicklungsphasen, in denen Stottern vermehrt 
auftritt bzw. die Betroffenen (oder Eltern) starker belasten, weshalb sie auch 
haufiger um therapeutische Hilfe nachsuchen. Es sind dies die Zeit des 
Spracherwerbs (zwischen dem 3. und 5. Lebensjahr), der Schuleintritt (im 
Alter zwischen 6 und 8), weiter die Pubertat (zwischen dem 12. und 14. Le- 
bensjahr) und schlieBlich Zeitabschnitte, die mit auBeren Lebensveranderun- 
gen zusammenhangen (Berufseintritt, Schulwechsel, Beginn des Studiums, 
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etc.). Mit Blick auf die altersabhangigen Implikationen fur therapeutische 
MaBnahmen wird haufig aus pragmatischen Grunden zwischen friihkindli- 
chem (etwa bis zum 6.Lebensjahr), kindlichem (etwa bis zum 12.Lebens- 
jahr),jugendlichem (etwa bis zum 18. Lebensjahr) und erwachsenem Stottern 
unterschieden. 



4 Erklarungsansatze 

Die Geschichte der Versuche, Stottern theoretisch zu aufzuklaren, ist lang 
und voller Kontroversen. Im Laufe dieses Jahrhunderts hat es zwei groBe 
Trendwechsel gegeben. In den dreiBiger Jahren standen Theorien im Vorder- 
grund, die (sprech-)physiologische Unterschiede zwischen Stotternden und 
Nichtstotternden annahmen. Seit Mitte der vierziger Jahre gab es eine zuneh- 
mende Hinwendung zu psychologischen Theorien, in denen das Stottern als 
Folge ungiinstiger Lernprozesse beschrieben wurde. Mit der Verbesserung 
psychophysiologischer Untersuchungsmethoden schlagt das Pendel seit Be- 
ginn der siebziger Jahre erneut zurtick. Heute spricht vieles dafiir, daB sich 
Stottern am besten aus einer Integration beider Extrempositionen, namlich 
neuropsychologisch erklaren laBt (vgl. unten). 



4.1 Familidre Apekte 

Aus Untersuchungen der Zwillingsforschung laBt sich folgern, daB eine verer- 
bare Komponente eine mogliche Voraussetzung fur das Stottern darstellt: 
Danach lassen sich bei monozygotischen Zwillingen Konkordanzraten zwi- 
schen 60 und 75 Prozent finden, wahrend sie bei zweieiigen Zwillingen zwi- 
schen 11 und 19 Prozent liegen (vgl. Kidd et al., 1980; Howie, 1981). Anderer- 
seits erlauben die vorliegenden Befunde kaum Aussagen dariiber, wie heri- 
ditare Faktoren in den Sprechablauf eingreifen. Vieles durfte fur eine 
Wechselwirkung diathetischer und entwicklungspsychologischer Faktoren 
sprechen. Dazu gehort vor allem die ungestorte Entwicklung der neuronalen 
Voraussetzungen fiir das Sprechen in den ersten Lebensjahren. 



4.2 Neurophysiologische Faktoren 

Die Zeit des Sprechenlernens und des Spracherwerbs fallt mit der Zeit der 
Spezialisierung der Hirnhemispharen zusammen. Einige Autoren vermuten, 
daB dieser ProzeB der Ubernahme der aktiven Rolle im Sprachverstandnis 
und im SprachproduktionsprozeB durch die linke Hemisphere nicht vor dem 
5. Lebensjahr festgelegt und vermutlich erst mit etwa 10 Jahren weitgehend 
abgeschlossen ist. Es gibt nun zahlreiche Befunde und plausible Hypothesen 
dafiir, daB eine nicht abgeschlossene Lateralisierung zu den moglichen Verur- 
sachungsmomenten des Stotterns zahlen kann (als bleibende I lemispharen- 
ambivalenz der Sprachprozessierung; hierzu u. a. Moore & Haynes, 1980; kri- 
tische Ubersichten bei Yeudall, 1985, und Fiedler, 1992). Uberhaupt verweist 
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die in die Zeit des Spracherwerbs fallende neuronale Entwicklung (Dendri- 
tenausbildung, Myelisation, usw.) auf mogliche Wechselbeziehungen zwi- 
schen anatomisch-physiologischen Veranderungen und Stottern (Adams, 
1982). In dieser Zeit kommt es bei fast alien Kindern zu beobachtbaren 
Auffalligkeiten des erwahnten „physiologischen Stammelns“ (vgl. 1.2) und 
des „Entwicklungsstotterns“ (vgl. 3.1). 

Erklart werden diese normalen Sprechstorungen am besten mit der Annahme einer noch 
nicht vollstandig erreichten Autoregulation des Sprechens (Fiedler, 1992): So benotigt das 
Kind beim Sprechen-Lernen zunachst immer auch akustische Ruckmeldungen zur be- 
wuBten Einiibung und Kontrolle des eigenen Sprechens. Diese werden im Verlauf der 
Sprachentwicklung um so weniger bedeutsam, wie das Sprechvermogen und damit die 
Sprechroutine zunimmt. Die spatere Kontrolle des Sprechvorganges erfolgt in aller Regel 
nicht mehr durch eine bewuBte akustische Uberwachung der Aussprache, sondern autore- 
gulativ, und zwar durch eine propriozeptive und kinasthetische Regulation der Sprachpro- 
zessierung (etwa durch die Oberflachen- und Tiefensensibilitat aus Beriihrungs- und Be- 
wegungsempfindungen in den Sprechorganen). 

Die friihkindlichen Sprechunfliissigkeiten werden damit erklart, daB es in 
dieser Zeit des Sprechenlernens zu Irritationen des Sprechens kommt, weil 
bewuBte und autoregulative Kontrollvorgangange interferrieren. Wie diese 
neuropsychologischen Irritationen genau aussehen, ist noch weitgehend un- 
geklart. Eine haufig geauBerte Hypothese geht von einem Feedback-Konflikt 
bzw. Feedback-Defizit aus, bei dem eine Uberlagerung der kinasthetisch-pro- 
priozeptiven Autoregulation durch akustische Ruckmeldungen unterstellt 
wird (Stottern als Wahmehmungsstdrung; vgl. Van Riper, 1971; Altrows & 
Bryden, 1977; Fiedler & Standop, 1978; McFarlane & Shipley, 1981). Eine 
andere Vermutung geht von einer Desynchronisation kortikaler Steue- 
rungsimpulse aus, wobei eine Ineffizienz des neuromuskularen Kontrollsy- 
stems fur die am Sprechakt beteiligten Muskelgruppen zusatzlich unterstellt 
wird (Stottern als neuromuskulare Koordinationsstorung; vgl. Zimmerman, 
1980; Zimmerman, Smith & Hanley, 1981) 

Es kann als weitgehend gesichert gelten, daB das Entwicklungsstottern von 
selbst zuriickgeht, wenn die Autoregulation des Sprechvorganges hergestellt 
ist. 



4.3 Die Kontinuitdtshypothese 

Die meisten Forscher sind heute darin einig, daB sich das Stottern aus den 
normalen Sprechunfliissigkeiten (also aus dem Entwicklungsstottern) heraus 
entwickeln kann. Dabei wird vermutet, daB sich das friihe symptomatische 
Stottern (psychologisch) als ein Versuch des Sprechers interpretieren laBt, das 
normale Entwicklungsstottern mittels Selbstkontrolle zu riberwinden. Dabei 
wird sinnvoll zwischen Stotter-Entstehungssymptomen (oder Primdrstottern ) 
und Stotter-Vermeidungssymptomen (Sekunddrsymptomen) unterschieden 
(vgl. Bindel, 1981): 
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Das primare (Entwicklungs-)Stottern ist durch spannungsfreie Repetitionen (von Silben, 
seltener Worter) gekennzeichnet. Stotter-Blocks (tonische Symptome) treten erst spater 
hinzu und scheinen Ausdruck des bewuBten Versuches der Uberwindung der Repetitio- 
nen. Die komplexe Phanomenologie des Stottern ist nach dieser Auffassung als Bewdlti- 
gungsversuch vor allem Sekundarsymptomatik. Diese Unterscheidung von Primar- und 
Sekundarsymptomatik ist deshalb von Belang, da die aus der Kontinuitatshypothese ab- 
leitbaren therapeutischen Empfehlungen sogenannte Riickfiihrimgsstrategien nahelegen, 
namlich als eine Riickfiihrung ausgehend von den Parakinesen iiber (tonische) Blok- 
kierungssymptome und (klonische) Stottersymptome in Richtung auf ein spannungsfreies 
Stottern (Primarsymptome). 

Von dieser Kontinuitatsannahme ausgehend sind eine Reihe weiterer psycho- 
logischer Erklarungsansatze des Stotterns formuliert worden. So beschreibt 
beispielsweise Bloodstein (1975) das Stottern als einen „Sprechkrampf“, der 
aus dem Sprechenwollen und dem gleichzeitige Scheitern flieBenden Spre- 
chens resultiert, weil die „Vorwartsstrategie“ der Stottertiberwindung nicht 
aufgegeben wird (vom Autor so bezeichnete anticipatory struggle reaction). 
Bleibt dann der Erfolg bewuBter Kontrolle aus, kommt iiber ein zunehmendes 
StorungsbewuBtsein jener verhangnisvolle Zirkel ingang, der das Stottern ver- 
starkt, wahrend und weil seine Gegenreaktionen zunehmen. 



4.4 Die „diagnosogenic“-Theorie 

Fur die Fortentwicklung der Storung ist sicherlich von Bedeutung, wie die 
Bezugs- und Erziehungspersonen auf das Stottern reagieren. DaB diese Re- 
aktionen der Bezugspersonen (v. a. der Eltern) den entscheidensten EinfluB 
auf die Entwicklung der Sprechstorung nehmen, hat Johnson in seiner „dia- 
gnosogenic“-Theorie behauptet (z.B. 1956). 

Johnson glaubte, daB eine Einordnung („Diagnose“) des fehlerhaften Sprechens eines 
Kindes in die Kategorie „Stottern“ nahezu in alien Fallen zunachst durch Laien geschieht 
- eben zumeist durch die Eltern - und dies, obwohl die als Stottern beurteilten Storungen 
zumeist nur altersentsprechende Sprechunfltissigkeiten seien (Entwicklungsstottern). Da- 
mit sei nicht die Sprechschwierigkeit des Kindes fur die Entwicklung des Stotterns aus- 
schlaggebend, sondern die Beurteilung, die das Entwicklungsstottern durch die Erwach- 
senen erfahre. Denn erst nach der (elterlichen) Riickmeldung und Kritik versuche das 
Kind, „Stottern" durch besondere Anstrengung zu verhindern - und es bereitet dadurch 
den Boden fur sein tatsachliches Auftreten. 

Stottern entsteht - im Sinne von Johnsons lerntheoretisch begriindeter Kon- 
tinuitatsannahme - nicht vor, sondern erst mit und nach seiner Diagnose. 
Auch innerhalb dieser Konzeption wird das Stottern als (letztlich scheitern- 
der) Versuch des Stotternden aufgefaBt, sein Stottern aktiv zu vermeiden. 



4.5 Soziale Determinanten des Stotterns 

Das von Johnson entwickelte Diagnosogenic-Konzept, fur das er zeitlebens 
empirische Belege zusammentrug, ist nicht unwidersprochen geblieben. So 
laBt sich beispielsweise die groBe Zahl der Spontanremissionen im Kindesal- 
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ter nur schwer mit der Diagnosogenic-Theorie vereinbaren. Andererseits ist 
der Einflul3 sozialer Faktoren auf die Variabilitat des Stotterns so betrachtlich, 
dafi eine psychologische Erklarung deutlich uber die individualistische Sicht- 
weise einer gescheiterten Selbst-Kontrolle hinausgehen mul3. 

Sheehan (1970) hat versucht,die soziale Abhangigkeit des Stotterns konflikt- 
theoretisch (in Anlehnung an das Konfliktmodell von Miller, 1951) zu erkla- 
ren. Nach seiner Auffassung steht der Stotternde - je nach sozialer Anforde- 
rung - mehr oder weniger in einem interpersonell bestimmten Konflikt zwi- 
schen „Sprechen und Nicht-Sprechen" sowie zwischen „Schweigen und 
Nicht-Schweigen" : 

Die meisten sozialen Situationen verlangen eine sprachliche Beteiligung der Interakti- 
onspartner, so auch des Stotternden. Spricht dieser.kommt er den sozialen Anforderungen 
nach. Gleichzeitig erhoht sich mit dem Sprechen jedoch die Gefahr der Sprech-Storung. 
Je hoher nun die subjektiv erlebte Kommunikationsverantwortung, je groBer die situati- 
onsbedingte Notwendigkeit ist, moglichst fehlerfrei zu sprechen, um so starker wird ver- 
mutlich der Wunsch, zu schweigen. Im Schweigen jedoch entzieht sich der Stotternde der 
sozialen und auch eigenen Anforderung, sich an den Gesprachen zu beteiligen. 

Die verheerende, und damit das Stottern verkomplizierende Wirkung solcher 
Ambivalenzkonflikte liegt nach Sheehan nun darin, dafi man sich ihnen auf- 
grund ihres Wesens als doppelte Annaherungs-Vermeidungs-Konflikte nicht 
entziehen kann. Denn selbst ein Riickzug, eine Vermeidung sozialer Kommn- 
nikation, stellt keine grundsatzliche Losung fiir das Stottern bereit. 



4.6 Personlichkeitsfaktoren 

Die bis heute publizierten Versuche, Stottern auf grundlegende Personlich- 
keitsvariablen oder gar auf eine Personlichkeitsstorung zuruckzufiihren, sind 
als nicht gerade erfolgreich zu bewerten. Wie Fransella (1972) pointiert zu- 
sammenfaBt, wird der kundige Leser geradezu erdriickt vom Gewicht der 
Forschungsliteratur mit negativer Befundlage: Es scheint einfacher zu sein, 
nachzuweisen, in welchen Personlichkeitszugen sich Stotternde von Nor- 
malsprechenden nicht unterscheiden, als etwa auf Unterschiede zu kommen. 
So sind heute eigentlich nur zwei Variablenbereiche der Personlichkeitsfor- 
schung von Belang geblieben, die mit psychologischen Atiologiemodellen in 
einen Zusammenhang zu bringen sind: 

Es sind dies einerseits Studien uber den Zusammenhang von Angst und Stot- 
tern. Stotternde weisen zwar gegeniiber Sprechsituationen haufiger als Nicht- 
stotternde spezifische Angste (im Sinne einer state anxiety) und Vermeidung- 
stendenzen auf. Hingegen ist es bislang nicht gelungen, eine grdBerc Angst 
als bei Normalsprechenden etwa im Sinne eines iiberdauernden Persdnlich- 
keitszuges (trait anxiety) zu finden (Andrews & Harris, 1964). 

Weiter fiihren Untersuchungen zum Selbstbild und Selbstkonzept des Stot- 
ternden zu recht konvergenten Befunden (vgl. Fransella, 1968; Sheehan, 
1970): So finden sich bei fast alien Stotternden syndromtypische Erwartungs- 
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haltungen und Bewertungen etwa gegeniiber der Anforderungsstruktur so- 
zialer Bedingungen; diese wiederum stehen in deutlichem Zusammenhang 
mit Bewertungen und Voraussagen des Stotternden uber die eigene Hand- 
lungskompetenz. Das Gesamt einer in dieser Hinsicht recht negativen und 
pessimistischen Einschatzung, in Leistungsituationen zu versagen, wenn 
sprachliche Fertigkeiten gefragt scheinen, hat schlieBlich einen hohen pro- 
gnostischen Wert fiir die tatsachlich eintretenden Sprechschwierigkeiten 
(Perkins, 1965; Sheehan, 1970; Meshoulam, 1977; Petrunic & Shaering, 1983). 

Im Sinne dieser Uberlegungen bestimmt der Stotternde ein Stuck weit selbst, 
wie hoch seine „subjektiv erlebte" Kommunikationsverantwortlichkeit aus- 
fallt, und dam it weiter, wie extrem die Sprechstorungen sein werden. Diese 
Ansicht findet sich auch in den Arbeiten von Forschern, die sich der „Psycho- 
logie der personlichen Konstrukte“ (nach George Kelly, 1955) verpflichtet 
fiihlen (Fransella, 1972; Bannister & Fransella, 1981). Nach deren Auffassung 
lafit sich jemand, der sein Leben lang stottert, als eine Person vorstellen, die 
iiber ein festgefiigtes kognitives Konstruktsystem als „Stotterer“ verfiigt, und 
die demgegeniiber nur skizzenhaft kognitiv konstruiert, wie es als „fliissiger 
Sprecher“ ware - „denn (sie) hatte in der Tat wenig Gelegenheit als fliissiger 
Sprecher zu experimentieren" (Bannister & Fransella, 1981, S. 136). Je mehr 
nun jedoch das Stottern im Unterschied zum Nicht-Stottern kognitiv veran- 
kert werde, desto schwieriger sei es zu andern. 



4 . 7 Bewertung 

Fafit man die unterschiedlichen Erklarungsansatze zusammen, liegt es wohl 
nahe, das Stottern als Ergebnis einer („unglucklichen“) Verkettung von Er- 
eignissen aufzufassen, innerhalb derer diathetische, auslosende und aufrecht- 
erhaltende Bedingungen bei der Stottergenese in hochst komplexer Weise 
zusammenwirken. In der Zeit des Spracherwerbs kann die sich normalerwei- 
se einstellende propriozeptiv-kinasthetische Autoregulation des Sprechvor- 
ganges nicht adaquat ausgebildet werden, weil das Kind an einer willentli- 
chen (im spateren Verlauf jedoch nur noch mehr oder weniger bewuBten) 
Sprechfehlervermeidungs-Routine festhalt. Ftir die Stotterentwicklung spie- 
len heriditare Einfliisse moglicherweise eine zusatzliche Rolle. Stottern ent- 
steht aus einer Art „Uberkontrolle" des Sprechvorganges, mit der das Kind 
und spater der erwachsene Stotternde auf einen interpersonellen Konflikt in 
Richtung „mit mehr Anstrengung richtig“ Sprechen reagiert. Ftir das Beibe- 
halten der Sprechstorung spielt die kognitive Strukturierung der subjektiv 
erlebten Kom m un i k ati on s ver an t wortli ch k ei t des Stotternden eine zentrale 
Rolle, die nicht in jedem Fall zugleich in den tatsachlich vorfindbaren sozialen 
Anforderungen eine Entsprechung finden mu!3. 
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5 Intervention 

Seit der Mitte des 19. Jahrhunderts werden neben prothethischen, friihen 
heilpadagogischen und homoopathischen zunehmend und schlieBlich vor- 
wiegend ubende Verfahren in der Behandlung des Stottens empfohlen (vgl. 
die historische Ubersicht bei Fiedler & Standop, 1994). Die meisten Verfahren 
zielen dabei unmittelbar auf eine Behebung bzw. Verbesserung der Storungen 
des Sprechens. Teilt man jedoch mit uns die Auffassung, daB dem Stottern 
neuropsychologische Bedingungen zugrundeliegen.die wesentlich durch psy- 
chologisch-soziale Faktoren beeinflnBt werden, so betreffen die Sprechbe- 
handlungsverfahren nur einen Bereich der Stottersymptomatik. Sprechtech- 
niken bekommen danach erst einen Sinn, wenn sie als Elemente in einen 
umfassenderen Behandlungsplan integriert werden, der andererseits aber 
auch auf eine Behandlung der psycho-sozialen Storungen ausgerichtet ist, die 
mit dem Stottern einhergehen und die die Lebensqualitat des Stotternden 
erheblich beeintrachtigen konnen. 

5.1 Prognostische Faktoren 

Folgende zwei prognostische Faktoren sind mit Blick auf die Behandlung der 
Sprechstorung von besonderer Wichtigkeit, weil sie bei der Bewertung der 
Effektivitat von Therapieverfahren eine entscheidende Rolle spielen: die 
hohe Zahl der Spontanremissionen im Kindesalter und betrachtliche Riick- 
fallzahlen im Erwachsenenalter. 

Die Rate der Spontanremissionen im Kindesalter bis zum 10. Lebensjahr be- 
tragt etwa 50 Prozent (vgl. 3.1). Die Zahl kann durch therapeutische MaB- 
nahmen deutlich erhoht werden. Sie sollte in langeren Therapien sogar hoher 
liegen, da sich der Therapieerfolg sonst auch als Spontanremission erklaren 
konnte. Dies wird in Therapiestudien, die aus ethischen Griinden haufig ohne 
unbehandelte Kontrollgruppe durchgefiihrt werden, nicht immer beachtet. 
Die Spontanremissionen gehen mit zunehmendem Alter betrachtlich zuriick 
und durften bei erwachsenen Stotternden kaum mehr vorkommen: Quar- 
rington (1977) fand, daB Spontanremissionen im Erwachsenenalter wohl im- 
mer auf eine miihevolle Selbsttherapie der Betroffenen zuriickzufixhren sei- 
en, deren Erfolg sich in keinem Fall „spontan“, sondern in aller Regel erst 
nach 1 bis 5 Jahren einstellte. 

Ein bisher ungelostes Problem stellen hohe Riickfallzahlen im Erwachsenen- 
alter dar. Obwohl sich die sprechtherapeutischen Moglichkeiten in den ver- 
gangenen Jahrzehnten betrachtlich verbessert haben, durfen heute nur weni- 
ge erwachsene Stotternde darauf hoffen, von ihrem Stottern ganzlich „ge- 
heilt“ zu werden. Dies steht zumeist in deutlichem Kontrast zu den 
beobachtbaren Anfangserfolgen in der Stotterbehandlung. Die meisten der 
unten angefiihrten Verfahren fiihren die Stotterfrequenz in der kontrollierten 
Therapiesituation oft bereits nach wenigen Ubungsstunden gegen Null. Zum 
Ruckfall kommt es haufig erst nach TherapieabschluB. Und wenn keine Ka- 
tamnesen durchgefiihrt werden, bleibt dies den Therapeuten in aller Regel 
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verborgen. Dieses Problem verdient deshalb besondere Beachtung. Denn die 
meisten der bisher durchgefiihrten Therapiestudien beschranken sich auf ka- 
tamnestische Untersuchungen von 6 bis 12 Monaten (vgl. Jehle, 1982). Auf- 
grund vorliegender Erkenntnisse Uber die Auftretenseigenarten von Ruck- 
fallen scheint jedoch eine katamnestische Kontrolle von mindestens 2 Jahren 
zwingend geboten (hierzu Bloodstein, 1975; auch Fiedler 1988). 

Die haufig vorfindbaren Erfolgsberichte in Therapiestudien sind aus weite- 
ren Griinden mit auBerster Zuruckhaltung aufzunehmen. Zahlen liber drop- 
outs schwanken in den Therapiestudien zumeist zwischen 4 und 25 Prozent, 
die damit verbundenen Probleme werden kaum diskutiert. Erfolgskontrollen 
des verbesserten Sprechverhaltens werden zumeist unter standardisierten 
Bedingungen durchgefiihrt, die den Sprecher nicht sehr belasten. Die Gene- 
ralisierung der Behandlungseffekte auf den Lebensalltag wird nur selten 
iiberpriift, obwohl gerade dort die Ursachen fur die Variabilitat der Sprech- 
storung zu suchen sind. Schon die (leider kaum durchgefiihrte) einfache 
Nachkontrolle mittels Telefongesprach fiihrt bereits wenige Wochen nach 
TherapieabschluB zu recht pessimistisch anmutenden Befunden (vgl. etwa 
Resick, Wendiggensen, Ames & Meyer, 1978). 

Es gibt einige weitere Faktoren, die die B ehandlungsp rogn ose beeinflussen. 
Dazu zahlt neben dem Alter der Stotternden auch das Geschlecht : Madchen 
haben im allgemeinen bessere Therapieaussichten als Jungen. Im Erwachse- 
nenalter kehrt sich dies um: Frauen haben wesentlich geringere Erfolgschan- 
cen als Manner (Case 1960). Auch die Behandlungsdauer spielt eine Rolle. 
100 Sitzungen und mehr werden als prognostisch giinstig angesehen 
(Andrews, Guitar & Howie 1980). Ob diese Behandlung zeitlich gestreckt 
iiber mehrere Monate hin durchgefiihrt wird oder etwa intramural im mehr- 
wochigen Block scheint dabei von nebengeordneter Wichtigkeit. SchlieBlich 
scheint eine unrealistisch hohe Erfolgserwartung mit geringerem Therapie- 
erfolg zu korrelieren (vgl. Fiedler 1988). 



5.2 Die Behandlung der Sprechstdrungen 

Eine Sprechtechnik bzw. Sprechhilfe, mit der das Stottern etwa dauerhaft 
eleminiert werden konnte, gibt es offenbar nicht (vgl. Andrews, Howie, Dozsa 
& Guitar, 1982). Dennoch gehort das systematische Einiiben von neuen 
Sprechgewohnheiten und Sprechmustern zu den unverzichtbaren Bestand- 
teilen in der Behandlung des Stotterns. In welcher Form das Sprechtraining 
durchgefiihrt wird und welchen Stellenwert es innerhalb des Gesamtbehand- 
lungsplanes bekommt, ist u. a. vom Schweregrad des Stotterns abhangig. 

Bei der Einiibung neuer Sprechgewohnheiten sollte zwischen Sprechhilfen 
und Sprechtechniken unterschieden werden. 
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5.2.1 Sprechhilfen 

Zu den Sprechhilfen gehort eine Gruppe von Behandlungsverfahren, die spe- 
zifische (Sprech-)Bedingungen bereitstellen unter denen in der Regel unmit- 
telbar eine deutliche Verbesserung des Sprechens eintritt. Zumeist sind sie an 
apparative Voraussetzungen und an die Unterstiitzung einer weiteren Person 
gebunden, was den Transfer des Therapiefortschritts auf die Alltagssituation 
erschwert. Dazu gehoren u. a. 

- das Simultan- und Schattensprechen : Dabei spricht der Stotternde gleichzeitig (simul- 
tan) mit einer anderen Person, indem beide zeitgleich eine Textstelle gemeinsam laut 
vorlesen bzw. der Stotternde spricht einem Vorsprecher einen Text, den dieser abliest 
oder vortragt, mit kurzer Verzogerung (wie ein „Schatten“) frei nach. Das Simultan- 
sprechen ist auch als f/«wono-Methode bekannt (schon seit 1914 durch Liebmann 
vorgestellt). Das Schattensprechen (englisch „shadowing“) wird auch als Fiihrungsspre- 
chen bezeichnet. Die Fehlerreduktion ist in solchen Ubungen betrachtlich, jedoch halt 
sie nicht erheblich tiber die experimentelle oder Ubungssituation hinaus an. Die Wirk- 
samkeit beider Sprechhilfen wird in der Regel mit der Hypothese erklart, daB das 
Stottern auf einer Wahrnehmungsinterferenz beruhe, von der mit Hilfe dieser Verfah- 
ren die bewuBte Aufmerksamkeit abgelenkt werde (vgl. Cherry & Sayers, 1956). Der 
Einsatz der Verfahren in der Sprechtherapie rechtfertig sich u. a. mit der Moglichkeit, 
einem extrem sprechgestorten Stotternden zu verdeutlichen, daB sein Stottern beein- 
fluBbar ist. 

- die Maskierung : Durch die Darbietung eines starken Gerausches (oder starken „wei- 
Ben“ Rauschens) kann verhindert werden, daB der Stotternde seine Aussprache aku- 
stisch kontrolliert. Theoretisch erklart sich die dabei auftretende betrachliche Fehlerre- 
duktion ebenfalls mit der Wahrnehmungshypothese. Ein therapeutisches Ziel dieses 
Vorgehens liegt in der systematischen Einiibung neuer Sprechmuster unter weiBem 
Rauschen (Herstellen einer normalen Autoregulation). Der Transfer dieser Ubungen 
ist jedoch ebenfalls nicht sehr groB, was zur Entwicklung von im Ohr tragbarer Maskie- 
rungsgerate geftihrt hat, die auch auBerhalb der Therapiesituation vom Stotternden 
getragen werden konnen. Diese Gerate fiihren jedoch nur bei sehr wenigen Stotternden 
zu dem erhofften Erfolg, weshalb die Wirkung vor einer Anschaffung der recht kost- 
spieligen Sprechhilfe unbedingt iiberpruft werden sollte (vgl. Ingham, Southwood & 
Horsburgh, 1981). 

- Sprechhilfen durch positive und negative Verstarkung: Auch die kontingente Bekrafti- 
gung fehlerfreien Sprechens und Riickmeldungen iiber Sprechfehler fiihrt in der Regel 
zu betrachtlichen Sprechfortschritten. Hierzu sind in den siebziger Jahren eine Vielzahl 
von Untersuchungen durchgeftihrt worden (vgl. Fiedler & Standop, 1994). Uberra- 
schend ist, daB die Erfolge zumeist unmittelbar eintreten und damit keiner der tiblichen 
Lernkurven folgen. Dies ftihrte zu der interessanten Annahme, daB die Wirksamkeit 
auf bewuBter Konzentration beim Sprechen und v. a. in einer damit einhergehenden 
Verlangsamung der Sprechweise zuruckgefiihrt werden miisse (vgl. Becker, KeBler & 
Fuchsgruber, 1975). Leider halten die erzielten Wirkungen dieses Vorgehens nicht sehr 
lange liber die Therapiesituation hinaus an, so daB sich dessen Einsatz nur im Zusam- 
menhang mit anderen Vorgehensweisen empfiehlt. 

5.2.2 Sprechtechniken 

Mittels gezieltem Einsatz von Sprechtechniken soil eine neue Sprechweise 
systematisch eingeubt werden. Die Vielfalt der Verfahren lafit sich kaum voll- 
standig wiedergeben, handelt es sich doch zumeist um Techniken und ,. Tricks", 
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die urspriinglich von Stotternden selbst zur Uberwindung ihrer Sprechschwie- 
rigkeiten „erfunden" wurden und erst dann von Therapeuten systematisch 
erprobt und weiterentwickelt wurden. Mit den allermeisten dieser mit dem 
Stottern inkompatibler Sprechweisen konnen Stotternde innerhalb weniger 
Stunden, mancbmal bereits nach wenigen Minuten (innerhalb der Therapiesi- 
tuation) die Bend sprechen. Sprechtechniken sind zumeist apparate-unabhan- 
gig einsetzbar und bieten deshalb gute Transfervoraussetzungen, weshalb ih- 
nen in der Sprechbehandlung des Stotterns eine Prioritat gegeniiber den 
Sprechhilfen zukommt. Zu den bekanntesten Sprechtechniken zahlen 

- die Verdnderung des Stimmeinsatzes (Lautvorschaltung; englisch ..gentle onset' 1 ): Als 
..Starter" haben wir diese wohl alteste Sprechtechnik bereits unter den Begleitsympto- 
men erwahnt. Bis heute dlirfte die Vorschaltung eines stimmlosen „h“ am gebrauchlich- 
sten sein, tiblich ist aber auch die ..Uberbriickung" des Stotterns mittels Stimmlauten 
wie „e“ oder „w“ oder „m". Beim therapeutischen Einsatz wird zumeist mit deutlicher 
Ubertreibung geiibt und dann im Verlauf der Therapie immer mehr ausgeblendet - und 
zwar soweit, bis der Klient in der Lage ist, die Technik fur die Zuhorer nicht mehr 
merklich anzuwenden. Wegen der Gefahr, daB sich mit dieser Technik eine neue Sekun- 
darsymptomatik in das Storungsbild einftigt, sollte sie nicht als alleiniges Verfahren 
Anwendung finden (vgl. Van Riper 1973). Dies gilt insbesondere auch fur 

- die sog. Akzentuierungstechnik : Das Hauptprinzip dieses Vorgehens liegt in der bewuB- 
ten Hinzufiigung von Betonungsmerkmalen des Sprechens, es zielt auf eine veranderte 
Prosodie. Bekanntere Formen sind das vokalgedehnte Langsam-Sprechen (bereits bei 
Bluemel 1913), die bewuBte Silbenbetonung („syllable-timed-speech“; Andrews & 
Harris, 1964) oder auch das u. E. nicht giinstige monotonisierende Sprechen (Adams, 
Sears & Raming, 1982), das zum Symptombild des Stotterns gehort. Hingegen kann das 
akzentuierende Sprechen durch den Einsatz sprachbegleitend eingesetzter/eingeiibter 
Gebarden optimiert werden (Mimikiibungen bei Krause 1981; Gestikiibungen bei Fied- 
ler & Standop, 1986). 

- das metrische Sprechen ( Rhythmussprechen ): Dieses Verfahren zahlt zu jenen Vorge- 
hensweisen, die die deutlichsten Fehlerreduktionen herbeizuftihren vermogen. Auch 
wenn es wegen seiner prosodieverandernden Eigenart nicht gerade zu den beliebtesten 
Verfahren zahlt, ist es doch zentraler Bestandteil vieler verhaltenstherapeutischer 
Ubungsprogramme (z. B. der von Beech & Fransella, 1971; Andrews & Ingham, 1972; 
Ost, Gotesham & Melin, 1976; Helps & Dalton, 1979; Wendlandt 1979).Ublicherweise 
erfolgt dabei die Aussprache von Silben, Wortern oder Satzteilen auf metrisch vorge- 
gebene akustische (Metronom; Ohr-Metronom), taktile (Haptometronom) oder visu- 
elle Reize. Ziel therapeutischer Ubungen ist es, von einem sehr langsamen Sprechrhyth- 
mus ausgehend und orientiert am fehlerfreien Sprechen des Stotternden die Sprechge- 
schwindigkeit allmahlich einer in Geschwindigkeit und Tonfall normalen Sprechweise 
anzugleichen. 

- das prolongierte Sprechen: Es darf zwischenzeitlich als eine der effektivsten Sprechtech- 
niken gelten (vgl. die Metaanalyse bei Andrews, Guitar & Howie, 1980). Die frliher zum 
Zwecke der Prolongation unterstiitzend eingesetzte verzogerte akustische Riickkoppe- 
lung (VAR) des Sprechens ist nicht immer hilfreich und auch nicht notwendig. Die 
meisten Autoren arbeiten heute mit Prolongationsinstruktionen und Modellvorgaben: 
Typischerweise beginnt ein prolongiertes Sprechen mit 50 Silben pro Minute und wird 
dann in Schritten von 5 Silben pro Minute dem Normalsprechen angeglichen. Kriterium 
fur Tempowechsel ist fehlerfreies prolongiertes Sprechen. 

Insgesamt durfen gegenwartig das prolongierte Sprechen und die Verande- 
rung des Stimmeinsatzes zu den Verfahren zahlen, die empirisch am besten 
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abgesichert sind und die sich sowohl in Kurzzeit- wie Langzeitstudien be- 
wahrt haben (Fiedler, 1988). Soil eine Sprechtechnik langfristig erfolgreich 
sein, bedarf es nach aller Erfahrung jedoch einer sehr langen Zeit der syste- 
matischen Einiibung (deutlich mehr als 50 Ubungsstunden). Eine Aufrecht- 
erhaltung des Behandlungserfolges wird durch verschiedene zusatzliche 
MaBnahmen abzusichern versucht. Dabei scheint insbesondere ein systema- 
tischer Aufbau des Trainingsprogrammes sinnvoll. Als begleitende MaBnah- 
men werden weiter Ubungen zur Symptomwahrnehmung (Selbstbeobach- 
tung), Atemiibungen, Entspannungsverfahren und die Sprachriickmeldung 
mittels Tonband- und Video-Aufzeichnungen empfohlen (vgl. Wendlandt, 
1984; Kuhr, 1991; Kern & Kern, 1993; Fiedler & Standop, 1994). 



5.3 Die Kombination sprech- und sozialtherapeutischer Mafinahmen 

Es ist inzwischen gangige Therapiepraxis, das Sprechtraining mit weiteren 
therapeutischen MaBnahmen zu verbinden, um der oben angedeuteten Be- 
dingungsvielfalt besser gerecht zu werden. In welchem AusmaB und wann 
dies im Therapieverlauf geschieht, hangt u. a. vom Schweregrad der Sprech- 
storung ab und davon, wie ausgepragt die in der Folge des Stotterns beob- 
achtbaren sozialen Auffalligkeiten sind. 

Mit einem eventuellen Sozialtraining sollte moglichst friihzeitig in der Thera- 
pie begonnen werden. Zumeist werden Rollenspiel-Therapieformen zur Ein- 
iibung sozial relevanter Skills empfohlen (z. B. Wendlandt 1984). Dabei spie- 
len wiederum Ton- bzw. Video-Feedback- Verfahren eine wichtige Rolle. Ziel 
ist es in jedem Fall, die zunachst im geschutzten Rahmen der Therapie erwor- 
benen Sprechtechniken wie auch neue soziale Fertigkeiten schlieBlich unter 
realen Lebens- und Alltagsbedingungen zu uberpriifen. 

Allgemein iiblich scheint auch, die Behandlung zu einem geeigneten Zeit- 
punkt auf eine Gruppe (als Gruppen behandlung: vgl. die Ubersicht bei Fied- 
ler, 1996) auszudehnen. In der Gruppe mit mehreren Stotternden werden 
soziale Fertigkeiten leichter erworben, etwa liber Modelle, ohne das sie der 
Therapeut von sich aus anregen oder einfuhren muB. Die Gruppe bietet 
uberhaupt gunstige Voraussetzungen fiir ein Transfer therapeutischer Fort- 
schritte, insbesondere wenn einzelne Gruppenmitglieder ihre Strategien un- 
tereinander austauschen und den Transfer begleitend unterstiitzen. SchlieB- 
lich kann die Funktion einer Gruppe Gleichbetroffener im Aufbrechen von 
Faktoren gesehen werden, die fiir eine Aufrechterhaltung des Stotterns mit- 
verantwortlich zeichnen konnen: die sekundaren Storungen und Erwar- 
tungsangste und der aus ihnen moglicherweise erwachsene sekundare 
Krankheitsgewinn. Das Ziel der Sozialtherapie erweitert sich so in eine 
grundlegende Auseinandersetzung mit der Alltags-Rolle des Stotternden. 

Auf diese Weise konnte die Therapie schlieBlich eine Briicke schlagen zur 
Selbsthilfe-Idee: Die selbstandige Fortftihrung der Therapie durch die Klien- 
ten ohne den Therapeuten; wechselseitige Kontrolle und Unterstiitzung bei 
der Durchfuhrung der Therapieprogramme; regelmaBige Telefonkontakte; 
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gemeinsame auBertherapeutische Aktivitaten; Grundung von Selbsthilfe- 
gruppen fur ebenfalls Betroffene. 
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Kapitel 13 

Schlafstorungen 

Ludwig Schindler 

Etwa ein Drittel unseres Lebens verbringen wir im Schlaf. Dieser Zustand, 
den wir kaum bewubt erleben, und an dessen Traumerlebnisse wir uns nur 
bruchstuckhaft erinnern, hat die Menschen zu alien Zeiten fasziniert und 
beschaftigt. Bis heute konnen wir die Frage nicht eindeutig beantworten, 
warum wir schlaf en, aber wir wissen, daJ3 unsere Befindlichkeit, unsere Stim- 
mung und die Qualitat unseres Lebens davon abhangt, wie gut wir schlafen. 
Aufgrund der technischen Entwicklungen konnen wir seit ca. einem halben 
Jahrhundert die physiologischen Korrelate des Schlafes erfassen und somit 
heute die Struktur des Nachtschlafes gut beschreiben. Und dennoch konnen 
wir nicht genau sagen, wo die Grenzen ftir normalen Schlaf verlaufen und wo 
Storungen des Schlaf s beginnen. Auberdem fehlen Kriterien, um objektiv zu 
bestimmen, wieviel Schlaf ftir den einzelnen Menschen notwendig ist. Ande- 
rerseits herrschen in unserem Kulturkreis Normvorstellungen beztiglich des 
Schlafes, die nach den vorliegenden Erkenntnissen aus der Schlafforschung 
fragwurdig erscheinen. Von klein auf wird stark darauf geachtet, dab Kinder 
geniigend Schlaf bekommen, es wird behauptet, der Schlaf vor Mitternacht 
sei der gesrindeste und acht Stunden Schlaf brauche der Mensch. Bereits 
vorubergehende Storungen des Schlafes sind verunsichernd oder beeintrach- 
tigend, wie fast jeder aus eigener Erfahrung weib. Die genannten Normen 
konnen allerdings dazu beitragen, solche voriibergehenden Storungen zu 
chronifizieren. 

Sicher sind dies nicht die einzigen Bedingungen, die zu chronischen Schlaf- 
problemen ftihren. Bevor jedoch auf die Storungsformen und ihre Ursachen 
im einzelnen eingegangen wird, soli das Wissen um den „normalen“, d. h. 
ungestorten Schlaf kurz umrissen werden. 



1 Beschreibung des ungestorten Schlafs 

Als Korrelate des Schlafes werden im Schlaflabor iiblicherweise die Hirnstro- 
me (Elektro-Encephalogramm, EEG), die Augenbewegungen (Elektro- 
Okulogramm, EOG) und der Muskeltonus (Elektro-Myogramm, EMG) re- 
gistriert (siehe auch Schulz, 1984). Anhand dieser Ableitungen wird eine Ein- 
teilung in verschiedene Schlafstadien vorgenommen. Dabei wird zunachst 
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Abbildung 1 

Verlauf eines typischen Nachtschlafs (nach Cartwright, 1982) 
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zwischen REM- (rapid eye movement) und non-REM-Schlaf (NREM) un- 
terschieden. Ftir den NREM-Schlaf lassen sich des weiteren vier Schlafstadi- 
en (von Leichtschlaf bis Tiefschlaf ) voneinander abgrenzen. Der REM-Schlaf 
ist gekennzeichnet dutch eine Zunahme der neuronalen Aktivitat, die das 
AusmaB des Wachstadiums erreichen kann. Werden Personen wahrend der 
REM-Phasen geweckt, so berichten sie zu liber 80 % ein Traumerlebnis (Ber- 
ger, 1969). Kognitive Ereignisse werden allerdings auch in den NREM-Pha- 
sen berichtet, sie erscheinen jedoch als qualitativ unterschiedlich zu den 
Traumerlebnissen in den REM-Phasen (Borbely, 1987; Webb & Cartwright, 
1978). Ein Schlafzyklus umfaBt die Abfolge der NREM-Stadien 1 bis 4 mit 
einer darauf folgenden REM-Phase, der gesamte Zyklus erstreckt sich liber 
ca. 100 Minuten. Dieser Schlafzyklus wiederholt sich zwischen vier- und 
sechsmal pro Nacht je nach Lange der Gesamtschlafdauer. Bei diesen Wie- 
derholungen verlangert sich jeweils die REM-Phase und der Anted der 
Schlafstadien 3 und 4 verringert sich. In Abbildung 1 ist ein solcher Schlaf- 
verlauf, wie er ftir einen j ungen Erwachsenen typisch ist, dargestellt (ausfiihr- 
liche Beschreib ungen finden sich bei Borbely, 1987, und Parkes, 1985). 

Das Schlafmuster verandert sich erheblich mit zunehmendem Alter. So wird 
die Gesamtschlafzeit kiirzer, nachtliche Wachphasen langer und der Anted 
des REM-Schlafes verringert sich von 50 % im ersten Lebensjahr auf die 
Halfte im hohen Alter (Kupfer & Reynolds, 1983). 
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Bei Tierversuchen war zu erkennen, dafi Schlaf lebensnotwendig ist (Recht- 
schaffen, Gilliland, Bergman & Winter, 1983). Die langste Zeitspanne, die 
menschliche Versuchspersonen wachgehalten worden si nd, liegt zwischen 100 
und 200 Stunden. Gegen Ende dieser Versuche traten Schlafrigkeit und Mi- 
kroschlaf in einer Haufigkeit auf, dafi von Wachsein nicht mehr gesprochen 
werden kann. Mit zunehmender Lange der Schlafdeprivation treten immer 
starkere psychologische Beeintrachtigungen auf. Sie beginnen mit nachlas- 
sender Vigilanz, Ausfallen des Kurzzeitgedachtnisses, ftihren zu depressiver 
Stimmung, zunehmender Schlafrigkeit und Aggressivitat. SchlieBlich sind bei 
einigen Versuchspersonen psychotische Zustande beobachtet worden (Naih- 
to, 1976). Versaumter Schlaf wird nicht voll nachgeholt. So wird beispielsweise 
eine Woche Schlafentzug kompensiert durch 20 Stunden Schlaf. Selbst nach 
10 Tagen Schlafdeprivation schlafen die Versuchspersonen nicht langer als 14 
bis 20 Stunden in einem Stuck (Kales, Tan & Kollar, 1970). Die Auswirkungen 
von experimentell erzeugter Schlafdeprivation deuten auf die wichtige Funk- 
tion des Schlafes hin und zeigen teilweise Parallelen zu den Auswirkungen 
bei Insomnie. 

Wahrend lange Zeit die Hypothese vertreten wurde, da!3 Schlaf der korper- 
lichen Erholung dient, kommt Horne (1988) zu dem SchluB, dafi Korper und 
Muskeln sich auch in Ruhephasen des Wachzustandes erholen konnen, nicht 
jedoch das Gehirn. Schlaf scheint daher weniger wichtig zur Erhaltung der 
korperlichen Befindlichkeit als vielmehr zur Funktionstiichtigkeit des Ge- 
hirns. Nach den vorliegenden Forschungsergebnissen wird heute angenom- 
men, daB eine wichtige Funktion von Schlaf und Traum darin liegt, Lernpro- 
zesse und Gedachtnisinhalte zu konsolidieren (Hartmann, 1996; Parkes, 
1985). 



2 Beschreibung des gestorten Schlafs 

Coates und Thoresen (1981) haben den treffenden Satz gepragt, von „Schlaf- 
storung" zu sprechen sei ahnlich simplifizierend als ob man von „Wachsto- 
rung“ sprache. Denn zum einen gibt es eine Vielzahl von Storungsformen des 
Schlafes selbst, zum anderen sind sie immer mit Auslosern oder Konsequen- 
zen im Tageserleben verbunden. Die „American Sleep Disorders Associati- 
on“ (ASDA) hat 1990 eine differenzierte Diagnose-Klassifikation erstellt. 
Die deutsche Ubersetzung dieser „Internationalen Klassifikation der Schlaf- 
storungen“ (ICSD) wurde von Schramm und Riemann (1995) herausgege- 
ben. 



2.1 Vier Hauptgruppen von Schlafstorungen 

Das Klassifikationssystem ICSD weicht deutlich ab von der friiheren Version 
(ASDC, 1979) und teilt die Storungsformen des Schlafs in die folgenden vier 
Hauptkategorien ein: 
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1. Dyssomnien 

A. Intrinsische Schlafstorungen 

B. Extrinsische Schlafstorungen 

C. Storungen der zirkadianen (Schlaf)rhythmik 

2. Parasomnien 

A. Aufwachstorungen (Arousal-Storungen) 

B. Storungen des Schlaf-Wach-Ubergangs 

C. REM-Schlaf-assoziierte Parasomnien 

D. Andere Parasomnien 

3. Schlafstorungen bei korperlichen/psychiatrischen Erkrankungen 

A. Bei psychischen Storungen 

B. Bei neurologischen Erkrankungen 

C. Bei anderen korperlichen Erkrankungen 

4. Vorgeschlagene Schlafstorungen 



(1) Dyssomnien 

Der Kategorie Dyssomnien werden sowohl Ein- und Durchschlafstorungen 
als auch Storungen, die iibermaBige Schlafrigkeit verursachen,zugeordnet. Als 
intrinsisch werden Schlafstorungen betrachtet, wenn entweder ihr Ursprung 
im Organismus liegt, oder sie sich dort entwickelt haben, und auBere Einfliisse 
keine entscheidende Rolle spielen. Diese Storungsformen werden auch als 
primar bezeichnet, gegentiber sekundar bedingten Storungen, die der Haupt- 
kategorie 3 zugeordnet werden. Als extrinsich werden Schlafstorungen ange- 
sehen, wenn ihre Entstehung dutch auBere Faktoren begriindet ist, wie z. B. 
Umweltbedingungen, abtragliche Schlafgewohnheiten oder AlkoholmiB- 
brauch. Die Untergruppe der Storungen des zirkadianen Schlafrhythmus be- 
inhaltet Veranderungen im Schlaf-Wach-Rhythmus im Vergleich zur sozialen 
Umgebung. Fur diese Storungen, welche die zeitliche Verteilung des Schlafs 
liber den Tag betreffen, konnen verschiedene Ursachen vorliegen, wie Ge- 
wohnheiten, Schichtarbeit oder Zeitzonenwechsel („jet lag“). 



(2) Parasomnien 

Diese Gruppe beinhaltet Storungen motorischer oder vegetativer Funktions- 
ablaufe im Schlaf, die nicht diejenigen Prozesse direkt betreffen, die dem 
Schlaf zugrunde liegen. Parasomnien werden nicht als primare Stoning des 
Schlaf- Wach-Zustandes gesehen, sondern vielmehr als Ausdruck einer Akti- 
vierung des Zentralnervensystems. Es handelt sich dabei um Phanomene wie 
Schlafwandeln, Pavor nocturnus oder Alptraume, aber auch Sprechen im 
Schlaf oder Bruxismus werden hier zugeordnet (weiterftihrende Literatur: 
Arkin, 1981; Hartmann, 1984; Halliday, 1987). 



(3) Schlafstorungen hei korperlichen/psychiatrischen Erkrankungen 

Diese Hauptkategorie umfaBt solche Storungen, die nicht als primar betrach- 
tet werden, sondern auf korperliche oder psychische Erkrankungen zuriickzu- 
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fiihren sind. Die Stoning des Schlafs kann dabei Symptome von Insomnie 
ebenso wie von Schlafrigkeit beinhalten. 



(4) Vorgeschlagene Schlafstorungen 

Hier werden solche Storungen zugeordnet, fiir die noch unzureichend Infor- 
mationen vorliegen, bzw. bei denen die Akzeptanz als Schlafstorung kontro- 
vers diskutiert wird. So konnte es sich beispielsweise bei den hier zugeordne- 
ten Kurzschlafern urn eine Extremvariante des normalen Schlafs handeln. 
Weitere Beschwerden in dieser Kategorie sind u.a. nachtliches Schwitzen 
oder Erstickungsanfalle im Schlaf. 

Zusammen ergeben diese vier Hauptkategorien mit den entsprechenden Un- 
tergruppen insgesamt mehr als 70 Positionen. Wegen dieses Umfangs und der 
dam it verbundenen Schwierigkeiten der Differentialdiagnose stellt die ICSD 
fiir die klinische Praxis keine Verbesserung gegeniiber der fruheren ASDC- 
Version dar. Entsprechend gilt unverandert die von Praktikern geauBerte 
Kritik an diesem Klassifikationsschema (z. B. Kales & Kales, 1984; Schneider- 
Helmert, 1985). Die entscheidende Schwache liegt nach wie vor darin, daB es 
typologisch angelegt ist, und sich die einzelnen Diagnosekategorien gegen- 
seitig ausschlieBen. Dadurch gehen Kombinationen von Beschwerden verlo- 
ren (Engel & Knab, 1987; Kales & Kales, 1984). So konnen beispielsweise bei 
Insomnien durchaus Storungen des Schlaf- Wach-Rhythmus ebenso wie Pa- 
rasomnien auftreten. Die ICSD-Klassifikation wird auch der multifaktoriel- 
len Genese von Schlafstorungen nicht gerecht (Engel & Knab, 1985). So 
konnen durchaus externe Bedingungen bei der Enstehung einer psychophy- 
siologischen Insomnie eine Rolle spielen, die jedoch den intrinsischen Sto- 
rungen zugeordnet wird. Trotz dieser Schwachen ist das ICSD-Klassifikati- 
onsschema gegenwartig als Grundlage zur Diagnostik von Schlafstorungen 
allgemein anerkannt. 

Eine ausfuhrliche Behandlung aller vier Hauptgruppen der Schlafpathologie 
wurde den Rahmen dieses Kapitels uberschreiten (hierzu sei auf Schulz, 1997, 
verwiesen). Aus diesem Grunde soil im weiteren nur die haufigste Schlafsto- 
rung, namlich die Insomnie, behandelt werden. Hierunter fallen alle Sto- 
rungsformen, die ein Zuwenig an Schlaf beinhalten. Sie lassen sich allgemein 
dadurch charakterisieren, daJ3 eine Person sich nicht in der Lage sieht, den 
Schlaf zu bekommen, den sie mochte. Insomnie beinhaltet somit die Proble- 
me mit dem Schlaf, die im umgangssprachlichen Verstandnis mit Schlafsto- 
rung gemeint ist. Fur diese Form ist eine psychogene Verursachung am deut- 
lichsten, und fiir sie wurden entsprechend psychotherapeutische Behand- 
lungsformen entwickelt. Wenn im weiteren von Schlafstorung gesprochen 
wird, so sind damit Insomnien gemeint. 



2.2 Beschreihung der Insomnie 

Insomnien sind zunachst nur subjektive Beschwerden. Sie stellen eine Dis- 
krepanz dar zwischen dem Schlafbediirfnis einer Person und dem tatsachlich 
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erlebten Schlaf. Dies bezieht sich sowohl auf die Lange wie auf die Qualitat 
des Schlafs. Das ungeniigende Schlafvermogen manifestiert sich 

- durch qualende Wachzeiten am Beginn, wahrend oder am Ende der Nacht. 
Es gibt keine objektiven Kriterien dafur, ab wann solche Wachphasen eine 
Schlafstorung anzeigen, man hat sich jedoch auf ein RichtmaB von mehr 
als 30 Minuten geeinigt. Die Wachphasen werden als eintonig und bela- 
stend erlebt und sind haufig mit Unruhe und zwanghaftem Griibeln ver- 
bunden. 

- in einer kUrzercn Gesamtschlafdauer. Hier wird als Richtwert eine Schlaf- 
dauer von weniger als 6 Vi Stunden angenommen. 

- in der Empfindung eines oberflachlichen, unruhigen Schlafes, der nicht 
geniigend Erholung bietet. 

- in der Angst vor der Unfahigkeit zu schlafen und dem Gefiihl, den eigenen 
Schlaf nicht mehr steuern zu konnen. Dies ist verbunden mit der Befiirch- 
tung, der schlechte Schlaf wirke sich negativ auf die Gesundheit aus. 

Neben diesen Beschwerden, die sich auf den Schlaf selbst beziehen, wird 
meist ein gestortes Befinden wahrend des Tages erlebt. So fiihlen sich die 
Personen am Morgen zerschlagen, tagsuber miide und nicht leistungsfahig. 
Hierbei scheint es sich primar um subjektives Erleben der Betroffenen zu 
handeln, denn in kontrollierten Studien zeigten sich nicht durchgangig objek- 
tiv reduzierte Leistungen (Mendelson, 1987). 

Beispiel: 

Ein Patient fiihlt sich durch seine Schlafstorung im Beruf nicht leistungsfahig und macht 
sich Sorgen dariiber, daB er seine Arbeit nicht mehr schaffen konnte. Abends denkt er 
iiber die beruflichen Probleme nach. Er fiihlt sich unzufrieden und aufgewtihlt, aber nicht 
miide und geht daher spat zu Bett. Die Gedanken verfolgen ihn weiter und er kann erst 
nach einer Stunde einschlafen. Nach wenigen Stunden leichten Schlafes ist er wieder wach 
und fiihlt sich morgens nicht ausgeruht. Er fiihlt sich tagsuber zerschlagen, deprimiert und 
antriebslos. Am folgenden Abend versucht er daher Schlaf nachzuholen und geht sehr frtih 
zu Bett. Dann allerdings liegt er bis zu zwei Stunden wach. 



3 Epidemiologie, Nosologie und Verlauf 
3.1 Epidemiologie 

Die Haufigkeit von Schlafstorungen nimmt standig zu. Faust und Hole (1980) 
schatzen, daB jeder vierte klinisch gesunde Bundesburger darunter leidet. 
Auch die Zahlen in den USA zur Pravalenz von Insomnie liegen zwischen 
15 % und 25 % (z. B. Mellinger, Balter & Uhlenhuth, 1985). Frauen sind dabei 
doppelt so haufig betroffen wie Manner (Bixler, Kales, Soldatos, Kales & 
Healey, 1979). Je geringer der soziookonomische Status und das Bildungsni- 
veau, desto hoher ist die Inzidenzrate (Kales & Kales, 1983). 
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3.2 Nosologie 

Insomnie stellt sich in verschiedenen Formen dar, tritt sekundar bei verschie- 
denen Krankheiten auf und hat unterschiedliche Auswirkungen. Ftir einen 
strukturierten Uberblick soli der bereits vorgestellten ICSD-Klassifikation 
gefolgt werden. In Tabelle 1 sind die einschlagigen Diagnosekategorien zur 
Insomnie aufgefiihrt. Zusatzlich sind die entsprechenden Diagnose-Schliissel 
der ICD-9 angegeben. Aus einer Studie von Coleman (1983) lassen sich An- 
gaben zu der Haufigkeit der einzelnen Untergruppen entnehmen. Coleman 
(1983) hat eine Beschreibung der Klientel von 18 Schlafambulanzen liber 
drei Jahre vorgenommen (insgesamt ca. 7700 Patienten, davon ca. 2000 Pa- 
tienten mit Insomnie). Es handelt sich dabei natiirlich nicht um eine repre- 
sentative Erhebung,jedoch liefert die Studie eine Einschatzung, wieviele Pa- 
tienten sich mit der jeweiligen Form an eine klinische Einrichtung wenden. 
Die prozentualen Haufigkeiten der einzelnen Diagnosen aus dieser Stichpro- 
be sind in der dritten Spalte von Tabelle 1 angegeben. 



Tabelle 1 

Diagnostische Kategorien zur Insomnie 
(ICSD; ICD-9; prozentuale Haufigkeit nach Coleman, 1983) 



ICSD-Kategorie 


ICD-9 


Haufigkeit 


1. Psychophysiologische Insomnie 


307.42-0 


20% 


2. Fehlbeurteilung des Schlafzustandes 


307.49-1 


5% 


3. Idiopathische Insomnie 


780.52-7 


5 % 


4. Schlafstorungen bei psychischen Storungen 

5. Schlafstorungen durch Medikamente und 


292 - 303 


35% 


Drogen verursacht 


780.52-0 bis 3 


10% 


6. Schlafapnoe-Syndrom (Atmungsstorungen) 


780.51-0/53-0 


5% 


7. Restless-legs-Syndrom (Bewegungsstorungen) 


780.52-4/-5 


15% 



(1 ) Psychophysiologische Insomnie 

Diese Kategorie kann als Prototyp der Schlafstorung angesehen werden. Die 
akute oder situative Form erstreckt sich Uber eine kurze Zeitspanne (ge- 
wohnlich weniger als drei Wochen) und wird durch erhohte emotionale Er- 
regung oder Konflikte hervorgerufen. Eine solche vorubergehende Storung 
des Schlafes aufgrund besonderer Belastungsmomente kennt fast jeder von 
uns. Durch anhaltende StreBbedingungen und die Entwicklung von Erwar- 
tungsangsten kann sich aus einer akuten Form eine chronische Schlafstorung 
entwickeln. Entscheidendes Kriterium ftir die psychophysiologische Insom- 
nie ist, daB sie mit objektiven MaBen im Schlaflabor erfaBt werden kann. 



(2) Fehlbeurteilung des Schlafes 

Hierunter fallen Personen, die subjektiv von deutlichen Schlafstorungen be- 
richten, bei denen jedoch im Schlaflabor keine entsprechenden Befunde zu 
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ermitteln sind. Diese Form der Schlafstorung wurde vorschnell als Pseudo- 
Insomnie bezeichnet. Es ist jedoch denkbar, daB fur die Beschwerden eine 
physiologische Grundlage besteht, die sich lediglich mit den heutigen Metho- 
den nicht dokumentieren laBt (Adam, Tomeny & Oswald, 1985; Coates & 
Thoresen, 1981; Parkes, 1985). 



(3) Idiopathische Insomnie 

Bei einem geringen Prozentsatz von Schlafstorungen bei Erwachsenen kon- 
nen keine psychischen oder Umweltbedingungen gefunden werden und die 
Storung kann bis in die Kindheit zuriickverfolgt werden (Childhood-onset 
insomnia; Hauri & Olmstead, 1980). Das Beschwerdebild gleicht demjenigen 
der psychophysiologischen Insomnie, jedoch bewirken medikamentose wie 
psychotherapeutische MaBnahmen kaum Verbesserungen. 



(4) Zusammenhang mit einer psychiatrischen Erkrankung 

Schlafstorungen konnen sekundar zu einer psychischen Storung auftreten. 
Sie sind ein zentrales Symptom der Depression und werden begleitend bei 
schizophrenen und manischen Erkrankungen beobachtet (Mendelson, 1987; 
Rudolf, 1985). Bei Angststorungen sind haufig Ein- und Durchschlafschwie- 
rigkeiten zu beobachten, wahrend bei Panikstorungen haufig ein abruptes 
Erwachen mit intensiven Angstgefiihlen berichtet wird. 



(5) Zusammenhang mit Medikamenten- und Alkoholkonsum 

Alkohol und Barbiturate bewirken eine sehr ahnliche Veranderung des 
Schlafmusters. Die ersten REM-Phasen sind verkiirzt, die Schlafphasen 2 und 
3 sind verlangert bei gleichzeitiger Verkiirzung von Phase 4. Bei einmaligem 
erhohtem Alkohol-Konsum wird der REM-Schlaf in der zweiten Halfte der 
Nacht bzw. in der nachsten Nacht nachgeholt. Bei chronischem Alkohol- Abu- 
sus j edoch bleibt die Verkiirzung der REM-Phasen dauerhaft bestehen, eben- 
so wie die Verkiirzung bzw. das Fehlen von Tiefschlaf (Johnson, Burdick & 
Smith, 1970). Zudem treten haufige nachtliche Wachphasen auf. Diese Veran- 
derungen und zusatzliche Einschlafschwierigkeiten konnen nach einem Ent- 
zug bis zu zwei Jahren bestehen bleiben (Adamson & Burdick, 1973). 

Benzodiazepine (z. B. Valium, Librium, Adumbran) sind heute die gangigen 
Medikamente zur Behandlung von Schlafstorungen. Sie erzeugen keinen 
echten Schlaf, sondern wirken schlafanstoBend. Ihre Wirkung bei kurzer Ver- 
schreibungsdauer ist erwiesen, jedoch bereits bei einer kontinuierlichen Ein- 
nahme von zwei Wochen konnen sich Toleranzerscheinungen entwickeln, die 
zur Dosissteigerung fiihren konnen (Borbely, 1986). Beim Absetzen der Me- 
dikamente nach kontinuierlicher Einnahme ist eine langere Storung des 
Schlafes zu beobachten, die in der Intensitat den urspriinglichen Zustand 
sogar ubersteigen kann. 
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(6) Zusammenhang mit Atmungsstdrungen 

Atmungsstorungen wahrend des Schlafes konnen zu einer Beeintrachtigung 
des Schlafes und zu haufigem Erwachen fiihren (Guilleminault, 1983). Bei der 
Schlaf-Apnoe kommt es zu einer abnormen Tonusverminderung in der Mus- 
kulatur das Rachenbereiches und zu dessen VerschluB. Dies verursacht Pha- 
sen von ineffektiver Atmung bzw. Atempausen, die bis zu 20 oder 30 Sekun- 
den dauern konnen. Die Sauerstoffsattigung des Blutes sinkt deutlich und es 
kommt zu einem nachfolgenden Arousal oder kurzfristigen Erwachen 
(Schneider-Helmert, 1985). Die darauf folgenden tiefen Atemziige sind meist 
mit einem starken Schnarchen verbunden. Durch mehrmalige Wiederholung 
dieses Vorgangs in einer Nacht wird der Schlaf stark und dauerhaft gestort. 
Cartwright et al. (1988) berichten eine erfolgreiche Behandlung dieser Sto- 
rung durch ein mechanisches Hilfsmittel in Verbindung mit Gewohnheitsan- 
derungen des Patienten. 



(7) Zusammenhang mit Myoklonien 

Mit dem Phanomen „unruhige Beine“ (restless-leg-syndrome) werden 
MiBempfindungen in den Beinen beschrieben in Verbindung mit dem Zwang, 
die Beine bewegen zu miissen. Die MiBempfindungen treten periodisch auf 
und konnen durch Bewegung der Beine gemildert werden. Da diese Be- 
schwerden vor allem gegen Abend auftreten, konnen sie den Betroffenen am 
Einschlafen hindern. Periodische Bewegungen im Schlaf (Myoklonus), die 
stereotyp (etwa alle 20 Sekunden) auftreten, konnen mit Veranderungen im 
EEG-Muster einhergehen und auch zu nachtlichem Erwachen fiihren (Cole- 
man, 1982). Bei diesen Beschwerden wird versucht.medikamentos Linderung 
zu schaffen (Guilleminault et al., 1987). 

Erganzend muB angefixhrt werden, daB eine Reihe von neurologischen und 
inneren Krankheiten sekundar zu Schlafstorungen fiihren konnen (siehe 
Faust, 1985 a; Peter, Podszus & Wichert, 1987). Hier ist ebenso wie bei psych- 
iatrischen Erkrankungen eine exakte Diagnose erforderlich, da in beiden 
Fallen zunachst die primare Storung behandelt werden muB. 

Die verschiedenartigen Ursachen fiir Insomnien, die sich aus dieser Aufstel- 
lung entnehmen lassen, weisen auf die Bedeutung einer exakten Diagnostik 
hin. Nach Guilleminault und Dement (1977) reicht bereits eine arztliche 
Routineuntersuchung (1977) aus, um ca. 85 % der sekundar verursachten 
Schlafstorungen richtig zu diagnostizieren. Eine weiterfiihrende Diagnostik 
im Schlaflabor ist somit nur in relativ wenigen, unklaren Falle notwendig 
(eine Liste der Schlaflabors im deutschsprachigen Raum ist bei Zimmer 
(1986) zu finden). Ist eine sekundare Verursachung durch somatische Bedin- 
gungen oder Psychosen ausgeschlossen, so finden sich in der Regel immer 
psychogene Bedingungen. Hauri (1976) berichtet von einer Untersuchung an 
141 schlafgestorten Personen, in der bei 15 % der Patienten eine organische 
Ursache festzustellen war und bei 30 % eine psychiatrisch diagnostizierbare 
Storung vorlag. Jedoch auch bei dem verbleibenden Prozentsatz war in alien 
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Fallen eine psychische Beeintrachtigung wie Angst, Belastung oder Depres- 
sion feststellbar. Dies zeigt eine weitere Schwache der ICSD-Klassifikation, 
namlich eine exakte Trennung zwischen psychophysiologischer Insomnie und 
einer Schlafstorung bedingt durch eine psychiatrische Storung. Es scheint 
somit generell problematisch von einer „primaren" Schlafstorung zu spre- 
chen (vgl. Bootzin, 1996). Sicher ist es auch bei den psychophysiologischen 
Tnsomnien schwierig zu entscheiden,ob psychische Bedingungen die Ursache 
oder die Auswirkung von Schlafstorungen sind. Das hohe AusmaB von Koin- 
zidenz der beiden Symptombereiche jedoch hat in jedem Fall Konsequenzen 
fur das therapeutische Vorgehen. 



3.3 Verlauf 

Der Beginn von chronischen Schlafstorungen ist in alien Altersstufen zu be- 
obachten. Jedoch nimmt die Haufigkeit ebenso wie die Schwere der Storung 
mit steigendem Alter zu (Kripke, Ancoli-Israel, Mason & Messin, 1983). Die 
Mehrheit der Patienten berichtet einen Beginn der Schlafstorung vor dem 40. 
Lebensjahr. Je friiher sich eine chronische Beeintrachtigung entwickelt,desto 
starker ist in spateren Jahren die Auspragung der Symptomatik (Kales & 
Kales, 1984). 

Die meisten Patienten mit chronischen Schlafstorungen berichten einschnei- 
dende Lebensereignisse, die mit dem Beginn der Storung zusammengefallen 
sind (Healey et ah, 1981). Eine Reihe von Studien konnte zeigen, daB StreB 
zu einer verlangerten Einschlaflatenz, zu vermehrten Wachzeiten wahrend 
der Nacht und zu unruhigerem Schlaf fiihrt (Heyden, 1983). Langer anhal- 
tende StreBbedingungen in Verbindung mit unzureichenden Fertigkeiten der 
Bewaltigung konnen von einer akuten Schlafproblematik zu einer chroni- 
schen Storung fiihren. Im weiteren Verlauf konnen die urspriinglichen Bedin- 
gungen der Entstehung unbedeutend werden. Unzureichender Schlaf wird 
dann selbst zum Belastungsfaktor. Er fiihrt zu einer beeintrachtigten Lei- 
stungsfahigkeit am Tage. Es wird Kontrollverlust hinsichtlich des eigenen 
Schlafes erlebt und Angste liber die eigene Gesundheit setzen ein. 

Die Tatsache, daB die Haufigkeit der Storung mit dem Alter zunimmt, laBt 
sich eventuell dadurch erklaren, daB zum einen mit zunehmendem Alter 
mehr soziale und gesundheitliche Probleme auftreten. Zum anderen veran- 
dert sich der Schlaf mit zunehmenden Alter, was haufig als beunruhigend und 
als Krankheitsanzeichen erlebt wird. 

Die Bereitschaft, auch schon bei voriibergehenden Problemen mit dem 
Schlaf zu Alkohol und Medikamenten zu greifen, ist sehr hoch. Piel (1985) 
berichtet, daB 29 % der Manner in solchen Fallen zum Bier greifen und 20 % 
der Frauen rezeptpflichtige Medikamente einnehmen. Je starker die Storung 
ausgepragt ist, desto hoher ist der Anteil der Personen, die regelmaBig Hilfe 
in Alkohol oder Medikamenten suchen (Kales & Kales, 1984). Chronischer 
Abusus von beiden Substanzen wirkt jedoch negativ auf die Schlafstruktur 
und tragt somit seinerseits zur Aufrechterhaltung der Storung bei. 
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4 Erklarungsansatze 



4.1 Faktoren 



(1 ) Pradisposition 

Vergleiche zwischen schlafgestorten Personen und normalen Schlafern deu- 
ten darauf hin, daB Schlafgestorte in ihrem gesamten Lebensverlauf sich 
seelisch wie korperlich weniger wohl fiihlen (Kales et al., 1984; Healey et al., 
1981). In der Kindheit fiihlten sie sich weniger geborgen in ihrer Familie, litten 
haufiger an verschiedenen korperlichen Beschwerden und hatten in friiheren 
Jahren bereits haufiger einen schlechten Schlaf oder Alptraume. Auch im 
weiteren Lebensverlauf erlebten sie weniger befriedigende soziale Beziehun- 
gen, litten mehr an emotionalen Problemen und fiihlten sich korperlich we- 
niger gesund. Diese Disposition konnte erklaren, warum eine voriibergehen- 
de Storung des Schlafes aufgrund von StreBereignissen bei diesen Personen 
zu einer Chronifizierung fiihrt, wahrend andere Personen zu einem ungestor- 
ten Schlaf zuriickfinden. Kritisch muB dabei allerdings angemerkt werden, 
daB solche Dispositionen auch bei anderen neurotischen oder psychosoma- 
tischen Storungen zu beobachten sind. Es steht somit noch eine Erklarung 
aus, welche die spezifischen Bedingungen fur die Entwicklung einer chroni- 
schen Schlafstorung beinhaltet. 



(2) Personlichkeits faktoren 

In einer Reihe von Studien wurde versucht, ein typisches Personlichkeitspro- 
fil von schlafgestorten Personen zu umreiBen. So berichteten beispielsweise 
Kales, Caldwell, Soldatos, Bixler und Kales (1983) eine Untersuchung, in der 
Schlafgestorte mit Kontrollpersonen mittels des MMPI getestet wurden. Es 
ergaben sich dabei signifikant erhohte Werte fur die schlafgestorten Personen 
in den Skalen Hypochondrie, Depression, Psychopathische Abweichung und 
Schizophrenie. Vergleichbare Ergebnisse erbrachte eine Studie von Engel 
und Engel-Sittenfeld (1980), bei welcher der MMPI-Saarbriicken (Hathaway 
& McKinley, 1963) eingesetzt wurde. Dabei waren die haufigsten mit Schlaf- 
storung einhergehenden Symptome Depression, Hysterie und Psychastenie. 
Eine solche Klassifikation nach Personlichkeitsprofilen tragt jedoch wenig 
bei zum Verstandnis der Bedingungen, welche die Entstehung und Aufrecht- 
erhaltung der Storung bewirken (vgl. Schindler & Hohenberger, 1982). 



(3) Defizite in der S trefi b e w ii I tig un g 

Verschiedene Untersuchungen haben nicht nur ein erhohtes AusmaB an Be- 
lastungen bei schlafgestorten Personen festgestellt, sondern auch mangelnde 
Problemlose- und Bewaltigungfertigkeiten (Schindler, Hohenberger-Sieber 
& Pauli, 1988). Da es sich um Querschnittsuntersuchungen handelt, kann 
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auch hier nicht beantwortet werden, ob es sich um Ursache oder Auswirkung 
der Schlafstorung handelt. 



(4) Familiare Aspekte 

Eine familiare Haufung von Schlafstorung wurde bisher nur bei der idiopa- 
thischen Form berichtet, die bereits in der Kindheit einsetzt (Childhood-in- 
somnia; Hauri & Olmstead, 1980). Familiare Bedingungen spielen aber sicher 
auch eine Rolle bei der Bedeutung, die einem geregelten Schlaf bzw. voriiber- 
gehenden Storungen beigemessen wird. 



4.2 Theorien 

Im wesentlichen liegen drei Ansatze zu einer Theorie der Entstehung und 
Aufrechterhaltung von chronischen Schlafstorungen vor. 

Der erste Ansatz geht davon aus, dab ein erhohtes physiologisches Erre- 
gungsniveau fiir die Storung des Schlafes verantwortlich ist. Diese Erregung 
baut sich tagsiiber auf durch belastende Situationen und mangelnde Strebbe- 
waltigung bzw. damit verbundener Angst. Die Erregung halt an bis in die 
spaten Abendstunden und wirkt antagonistisch zum Schlaf. Dadurch ergeben 
sich eine langere Einschlaflatenz bzw. Wachphasen in der Nacht. Empirische 
Bestatigung erhalt diese Hypothese durch die Studie von Monroe (1967), in 
der entsprechende Unterschiede in physiologischen Maben zwischen „gu- 
ten" und ,,schlechten“ Schlafern gefunden wurden. In einer weiteren Studie 
fanden Johns, Gay, Masterson und Bruce (1971) bei schlechten Schlafern 
einen Hormonanstieg, der eine gesteigerte adrenocorticale Aktivitat anzeigt, 
was als Strebanzeichen interpretiert wurde. 

Der zweite Ansatz geht auf Bootzin (1972) zuriick, der einen operanten Lern- 
vorgang konzipierte. Es wird angenommen, dab die Schlafumgebung, also das 
Bett und das Schlafzimmer, einen diskriminativen Stimulus fiir Schlaf dar- 
stellt. Die Schlafumgebung ist somit ein Hinweisreiz fiir Schlafverhalten. 
Fiihrt eine Person nun haufig in dieser Umgebung andere Aktivitaten aus wie 
Lesen, Fernsehen, Essen oder Griibeln, so konnen sich die diskriminativen 
Qualitaten der Schlafumgebung andern.Die Umgebung wird dann zum Aus- 
losereiz von Griibeln und Problemlosen. Auch dieser Erklarungsansatz ist 
jedoch nicht ohne Widerspruch geblieben. So konnten in zwei Studien, in 
denen „gute“ und ,,schlechte" Schlafer verglichen wurden, keine Unterschie- 
de in solchen aktivitatsanregenden Verhaltensweisen gefunden werden 
(Haynes, Follingstad & McGowan, 1974; Schindler, Hohenberger & Muller, 
1984). 

Die dritte Hypothese geht von dem erfolglosen Versuch aus, den Schlafpro- 
zeb willentlich zu beeinflussen. Die Sorge um den Schlaf bzw. das verstarkte 
Bemiihen, Schlaf herbeizufiihren, resultiert in einer gesteigerten Aktivitat des 
sympathischen Nervensystems, die inkompatibel ist mit Schlaf. Das Erleben 
von gestortem oder zu kurzem Schlaf erzeugt neue Sorgen um Leistungsfa- 
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higkeit und Gesundheit und fiihrt bei dem Schlafgestorten zu einem noch 
starkeren Wunsch nach Schlaf. Je starker jedoch das Bemiihen ist, den Schlaf 
zu erzwingen, desto hoher ist die Erregung und desto mehr wird der Schlaf 
beeintrachtigt sein. 

Allen drei Ansatzen ist gemeinsam, da!3 sie die Ursache fiir Entstehung und 
Aufrechterhaltung der Schlafstorung in einem erhohten physiologischen 
und/oder kognitiven Erregungsniveau sehen (siehe auch Borkovec, 1982). 
Die Unterschiede liegen lediglich in den Bedingungen, die da fur verantwort- 
lich gemacht werden: StreB am Tage, schlafinkompatibles Verhalten bzw. Sor- 
ge um Gesundheit und Leistungsfahigkeit. Betrachtet man das komplexe 
Beschwerdebild wie es sich bei schlafgestorten Personen darstellt, so ist zu 
sehen, daB alle diese Bedingungen genannt werden, wenn auch individuell in 
unterschiedlicher Auspragung. 

In Abbildung 2 soil zusammenfassend das Bedingungsgefuge von potentiell 
beeinflussenden Faktoren und deren Wechselwirkung gezeigt werden. 



Abbildung 2 

Bedingungsgefuge von Variablen, die Schlafdauer und Qualitat beeinflussen konnen 
(aus Schindler & Hohenberger, 1982, S.573). 




5 Intervention 

Die heute ixbliche medizinische Behandlung von Schlafstorungen besteht in 
der Verschreibung von Benzodiazepinen. Eine solche medikamentose Thera- 
pie hat jedoch zwei Nachteile. Zum einen ist die Einnahme von Benzodiaze- 
pinen nur kurzfristig sinnvoll (z. B. Borbely, 1986). Zum anderen besteht die 
Gefahr, da!3 ein Teil der so behandelten Patienten zu einer langfristigen 
Selbstmedikation ubergeht und damit eine Benzodiazepin-Abhangigkeit 
entwickelt. Mendelson (1980) kommt zu dem SchluB, daB ca. 20% der Pa- 
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tienten, denen Benzodiazepine kurzfristig verschrieben wurden, zu einer 
Langzeiteinnahme iibergehen. Laux und Konig (1986) berichten, daB 75 % 
der Langzeitkonsumenten, die in eine stationare Einrichtung aufgenommen 
wurden, Schlafstorungen als Grund fur die Medikamenteneinnahme ange- 
ben. Diese Zahlen unterstreichen die Notwendigkeit einer nicht-medikamen- 
tosen Behandlung. Eine medikamentose Behandlung behebt nicht die Ursa- 
che der Schlafstorung und kann nur als kurzfristige UberbriickungsmaB- 
nalime betrachtet werden. 

Psychotherapeutische Verfahren wurden fiir diejenigen Formen von Schlaf- 
storungen entwickelt, bei denen eine psychogene Verursachung angenom- 
men wird. Es besteht dabei allerdings ein MiBverhaitnis zwischen dem oben 
skizzierten BedingiingsgefUgc und den Interventionstechniken, die systema- 
tisch untersucht wurden. Obwohl das Zusammenwirken von mehreren Fak- 
toren bei der Aufrechterhaltung der Storung erkannt wird, hat eine groBe 
Zahl von Studien zur Behandlung von Schlafstorung nur einzelne Techniken 
zum Untersuchungsgegenstand. 

Inzwischen liegen zwei Metaanalysen Liber die Effektivitat der psychothera- 
peutischen Behandlung von chronischen Schlafstorungen vor (Morin, Cul- 
bert & Schwartz, 1994; Multagh & Greenwood, 1995). Diese Analysen bele- 
gen die Wirksamkeit der psychotherapeutische Behandlung im Vergleich zu 
Kontrollgruppen. Es zeigt sich dabei im Mittel eine Halbierung der Wachpha- 
sen am Ende der Behandlung, wobei im Mittel der 30-Minuten Richtwert 
erreicht wird. Diese Therapieerfolge erwiesen sich bei der Nachkontrolle 
nach 6 Monaten als stabil. 



5.1 Prognostische Faktoren 

Es liegen nur wenige empirische Belege vor, die es erlauben, prognostische 
Aussagen zu treffen. Es gibt Hinweise dafiir, daB die therapeutische Interven- 
tion erfolgreicher verlauft bei leichteren Storungen, die noch nicht lange 
bestehen. Patienten, die keine Schlafmittel benutzt haben zeigen deutlich 
bessere Erfolge als solche, die regelmaBig Medikamente konsumiert haben 
(Multagh & Greenwood, 1995). SchlieBlich scheint die Prognose fiir altere 
Patienten eher schlechter zu sein (Killen & Coates, 1984). 



5.2 Therapie-Prinzip 

Aus dem in Abbildung 2 dargestellten Bedingungsgefiige ergeben sich zwei 
Interventionsbereiche von gleichrangiger Bedeutung,namlich die Schlafsym- 
ptomatik und das Tageserleben (vgl. Coates & Thoresen, 1981; Turner, 1986). 
Fiir jeden dieser beiden Bereiche werden in der Literatur eine Reihe von 
prinzipiell relevanten therapeutischen Vorgehensweisen beschrieben (zum 
Uberblick siehe Lichstein & Fischer, 1985). Es hangt von der vorausgehenden 
diagnostischen Abklarung und der individuellen Verhaltensanalyse ab, wel- 
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che InterventionsmaBnahmen bei einem Patienten indiziert sind (siehe auch 
Bootzin, 1996; Lacks, 1987). 

Eine wesentliche Voraussetzung fur die erfolgreiche Behandlung ist die Ver- 
mittlung eines plausiblen Erklarungsmodells. Die Schwierigkeit ist dabei, daB 
Patienten haufig eine medizinische Behandlung erwarten und einen Zusam- 
menhang zwischen der Schlafstorung und personlichen Problemen bisher 
nicht hergestellt haben (vgl. Mendelson, 1987). Mit der Einfuhrung des Er- 
klarungsmodells und der Vermittlung von Informationen wird daher ver- 
sucht, die Einstellungen beziiglich des Schlafes zu verandern. 

Es versteht sich von selbst, daB vor dem Beginn der Behandlung der Medi- 
kamentenkonsum systematisch abgebaut werden muB. Nur dann konnen 
neue Fertigkeiten der Bewaltigung aufgebaut werden. Der Medikamente- 
nentzug sollte moglichst friihzeitig vor Beginn der eigentlichen Behandlung 
begonnen werden, da zunachst mit einer Verschlechterung des Schlafes ge- 
rechnet werden muB (Parkes, 1985). Der Zeitraum, der fur den systemati- 
schen Abbau des Medikamentenkonsums veranschlagt werden muB, sollte 
mindestens zwei, besser flint Wochen, betragen (Espie, Lindsay & Brooks, 
1988). 

Im folgenden sollen kurz die MaBnahmen zu den einzelnen Interventionsbe- 
reichen besprochen werden. Es hat sich als vorteilhaft erwiesen, die Therapie 
mit den auf den Schlaf unmittelbar bezogenen MaBnahmen zu beginnen, da 
dies den Erwartungen der Klienten besser entspricht (Hohenberger & 
Schindler, 1984). 



(1 ) Korperliche Entspannung 

Um dem Patienten Fertigkeiten an die Hand zu geben, mit denen er der 
Erregung in den Wachphasen entgegenwirken kann, wurden progressive 
Muskelentspannung (nach Jacobson, 1938), autogenes Training (Traub, 
Jencks & Bliss, 1973) und Biofeedback (Hauri, 1981) eingesetzt. Keine der 
MaBnahmen zeigte sich den jeweils anderen iiberlegen. Somit ist die progres- 
sive Muskelentspannung zu bevorzugen, da sie gegemiber dem autogenen 
Training leichter zu erlernen und dem Biofeedback gegeniiber dkonomischer 
ist. Seine Wirksamkeit ist inzwischen durch iiber 20 Studien belegt (Turner & 
Ascher, 1982). 



(2) Kognitive Entspannung 

Um dem zwanghaften Griibeln in den Wachphasen entgegenzuwirken, wer- 
den Vorstellungsubungen mit dem Patienten durchgefiihrt. Ziel ist es dabei, 
angenehme und beruhigende Bilder einsetzen zu konnen, die eine kognitive 
Ruhigstellung bewirken und somit zum Abbau der schlafhindernden Erre- 
gung beitragen (Coates & Thoresen, 1982; Lazarus, 1980). Die Effektivitat des 
Vorgehens konnte in verschiedenen Studien belegt werden (z. B. Morin & 
Azrin, 1987; Woolfolk & McNulty, 1983). 
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(3) Stim ulus-Kon trolle 

Basierend auf der An n a lime von Bootzin (1972) soil die Schlafumgebung 
wieder beruhigende und schlafauslosende Qualitat erhalten. Dazu werden 
eine Reihe von Verhaltensregeln formuliert, wie z. B. keine Aktivitaten im 
Bett (wie Lesen oder Fernsehen) oder nicht tagsiiber zu schlafen (Bootzin, 
1980). 



(4) Geregelter Schlaf-Wach-Rhythmus 

Aus dem Bemiihen heraus, Schlaf nachzuholen, entwickeln schlafgestorte 
Patienten haufig einen unregelmaBigen Schlaf-Wach-Rhythmus, der dazu 
beitragt, die Schlafstorung aufrechtzuerhalten. Eine Moglichkeit der Regu- 
lierung besteht darin, feste Zeitpunkte fur das zu-Bett-Gehen und das mor- 
gendliche Aufstehen zu etablieren (Hohenberger & Schindler, 1984). Spiel- 
man, Saskin und Thorpy (1983) gehen dariiber hinaus und fiihren eine be- 
grenzte Bett-Zeit ein, die zunachst der minimalen Schlafdauer entspricht und 
im Laufe der Therapie schrittweise verlangert wird (Spielman, Saskin & Thor- 
py, 1987). 



(5) St ref) h e w ii Itigu ng 

Die oben beschriebenen Entspannungsverfahren konnen nur dann dauerhaft 
wirksam werden, wenn auch diejenigen Bedingungen verandert werden, die 
zum Aufbau des erhohten Erregungsniveaus wahrend des Tages fiihren. Dies 
bedeutet, daB versucht werden muB,streBauslosende Situationen zu reduzie- 
ren bzw. dem Patienten Problemlose- und StreBbewaltigungsstrategien zu 
vermitteln. Je nach den Ergebnissen der Verhaltensanalyse kann dies den 
Aufbau von Kommunikationsfertigkeiten oder andere Bereiche der sozialen 
Kompetenz mit einschlieBen. 



(6) Ausbau von Aktivitaten 

SchlieBlich erscheint es wesentlich, dem Klienten MaBnahmen zur Stim- 
mungsbeeinflussung zu vermitteln sowie soziale und Freizeitaktivitaten aus- 
zubauen (Schindler & Hohenberger, 1982). Damit soil den depressiven Sym- 
ptomen des Beschwerdebildes zusatzlich entgegengewirkt werden. 

Zur Effizienz eines solchen Breitbandansatzes in der Therapie liegen nur 
wenige Studien vor. Die meisten davon berichten kontrollierte Einzelfalle 
(Bootzin, 1985; Coates & Thoresen, 1981; Hohenberger-Sieber, Muller & 
Schindler, 1986; Thoresen, Coates, Zarcone, Kirmil-Gray & Rosekind, 1980). 
An groBeren Stichproben konnten Davies (1988) und Hohenberger und 
Schindler (1984) die Wirksamkeit eines solchen therapeutischen Vorgehens 
belegen. 
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6 Ausblick 

Zusammenfassend laBt sich festhalten, daB das Erklarungsmodell zur Entste- 
hung von Schlafstorungen noch unzureichend ist, da es der multifaktoriellen 
Genese von Schlafstorungen noch besser gerecht werden muB. Einen wesent- 
lichen Beitrag fur weitere Erkenntnisse konnen Langzeitstudien erbringen, 
wie sie von Strauch, Meier und Kaiser (1985) durchgefiihrt werden. 

Auf die Therapieforschung treffen auch heute noch die Kritikpunkte zu, die 
Killen und Coates (1984) formuliert haben. Danach miiBten kiinftige Unter- 
suchungen eine genauere diagnostische Eingrenzung der Stichprobe vorneh- 
men, es miiBten klinische staff studentische Stichproben behandelt werden, 
und es miiBten langfristige Nachkontrollen vorgenommen werden. Zusatz- 
lich muB eine starkere Orientierung an der therapeutischen Praxis gefordert 
werden (Schindler & Hohenberger-Sieber, 1985), das heiBt, es dtirfen nicht 
weiter Einzeltechniken untersucht werden, sondern es muB die Effizienz ei- 
nes Breitbandvorgehens empirisch weiter belegt werden. Nur so kann sich 
ein verhaltenstherapeutisches Vorgehen als Alternative zur medikamentosen 
Behandlung etablieren. 
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Kapitel 14 

Beziehungs- und Interaktionstorungen 

Kurt Hahlweg 



1 Einleitung zur Thematik 

Menschen werden mit der Sehnsucht nach Bindung geboren. Favorisiert wird 
- nach wie vor - eine lebenslange Verbindung. So berichteten Levinger und 
Moles (1979), daB 90 % der von ihnen befragten Jugendlichen heiraten woll- 
ten. Bei Partnerschaft und Ehe handelt es sich offenkundig um den wichtig- 
sten Lebensbereich des Menschen. In alien Umfragen zur Lebenszufrieden- 
heit treten Liebe, Partnerschaft und Familie als zentrale Faktoren des Wohl- 
befindens der Bevolkerung hervor (Kocher, 1993) und stellen somit eine der 
wichtigsten Quellen fur Lebensfreude und psychische Stabilitat dar. Dieser 
Lebensbereich kann sich jedoch durch eine destruktive Veranderung der 
Beziehung zu einer der schlimmsten Leidensquellen wandeln. 



1.1 Unzufriedenheit mit der Partnerschaft 

In einer reprasentativen Umfrage an Frauen im Alter von 15 bis 45 Jahren 
(Doling et ah, 1986) gaben 10 % der Befragten in fester Partnerschaft an, mit 
ihrer Beziehung unglucklich zu sein, weitere 25 % waren „eher gliicklich". 
Man kann wohl vermuten, daB viele Frauen aus dieser letzteren Gruppe in 
Partnerschaften leben, die noch als gerade ertraglich empfunden werden, so 
daB die Pravalenz von „Risikoehen" bei ca 25 % liegen konnte. Dies deckt 
sich auch mit den Ergebnissen einer FOCUS-Umfrage (1993, 27; „Der tagli- 
che Alptraum: Psycho-Drama Ehe"), nach der rund 26 % der Befragten 
schon einmal daran gedacht hatten, sich von ihrem Ehepartner scheiden zu 
lassen. Bei den 11 bis 15 Jahre Verheirateten betrug die Rate sogar 40 %. 

Scheidung 

Die Daten zur Beziehungsqualitat entsprechen ungefahr der Scheidungsrate, 
die seit 1962 kontinuierlich angestiegen ist. LieBen sich in den alten Bundes- 
landern 1970 ca. 76.000 Paare scheiden, so waren es 1980 schon 96.000 und 
1993 138.000 (Statistisches Bundesamt, 1993);prozentual werden die meisten 
Ehen im 5. Jahr geschieden. Man schatzt, daB bei uns ca. jede dritte, in GroB- 
stadten jede zweite Ehe geschieden werden wird. Betroffen von der Schei- 
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dung sind auch eine zunehmende Zahl von minderjahrigen Kindern; 1993 
immerhin 123.000. 

Von soziologischer Seite werden Auflosungstendenzen der Ehen vor allem 
aus dem beobachtbaren Funktionswandel abgeleitet. Wurden im Verlauf der 
industriellen Revolution Ehen noch unter dem Gesichtspunkt der Produk- 
tionsgemeinschaft und der materiellen Existenzsicherung geschlossen, so 
werden Ehen heute vorrangig unter der Pramisse gegenseitiger emotionaler 
Unterstiitzung eingegangen, mit diesbeziiglich hohen gegenseitigen Erwar- 
tungen, an deren Erfullung viele Paare scheitern (Konig, 1978). Andere Um- 
stande, z. B. die erhohte Lebenserwartung der Partner mit der einhergehen- 
den langeren Partnerschaftsdauer (eine Ehe dauerte 1850 durchschnittlich 
20, heute konnte sie aufgrund der Lebenserwartung 50 Jahre andauern), ver- 
anderte Rollenverteilungen zwischen Mannern und Frauen, die finanzielle 
Stellung der Frauen oder Veranderungen im Scheidungsrecht, werden eben- 
falls als EinfluBfaktoren diskutiert (Hahlweg, 1986). 

Auswirkungen von Scheidung 

Ehescheidung ist eines der am meisten belastenden Ereignisse im menschli- 
chen Leben. Menschen, die vom Partner getrennt oder geschieden sind, ha- 
ben einen schlechteren psychischen und physischen Gesundheitsstatus als 
vergleichbare Individuen, die allein leben, verwitwet oder verheiratet sind 
(Bloom et al., 1978). Geschiedene und getrennt Lebende sind als ambulante 
und stationare psychiatrische Patienten ungefahr sechsmal starker vertreten 
als verheiratete Personen und dam it deutlich iiberreprasentiert. Diese Grup- 
pe zeigt auch eine hohere Inzidenzrate fur klinisch relevante Depressionser- 
krankungen (Bachrach, 1975). Neben der hoheren Rate an psychischer 
Symptomatik kommt es nach Scheidung bei den Betroffenen zu einer deut- 
lichen Zunahme von akuten und chronischen korperlichen Erkrankungen 
(z.B. Infektionen; Lynch, 1977). 



1.2 Ehetherapie 

Die fiir den Zerfall einer partnerschaftlichen Beziehung entscheidenden 
Konfliktbereiche liegen nach Ansicht der um Ehetherapie nachsuchenden 
Paare vor allem im emotionalen Bereich. So wurden von ca.zwei Dritteln der 
Paare mangelnde Kommunikation und Zuwendung, unbefriedigende Sexua- 
litat und storendes Temperament des Partners als Grund fiir die Ehekrise 
genannt. Probleme aus dem instrumentell-okonomischen Bereich (Finanzen, 
Haushalt,Beruf) spielen eine eher untergeordnete Rolle (Klann & Hahlweg, 
1994). 

Niedrige Beziehungsqualitat und haufige Partnerkonflikte sind dariiber hin- 
aus korreliert mit einer erhohten Rate an physischer Aggression gegeniiber 
dem Partner. Reprasentative Studien aus den USA ergaben eine jahrliche 
Pravalenzrate ehelicher Gewalt in Hohe von 12.5 %. Physische Gewalt gegen 
die Kinder war weit verbreitet: 60-70 % der Befragten gaben an, ihre Kinder 
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physisch zu strafen, die Rate von schwerer KindesmiBhandlung lag bei 4 % 
(Straus & Gelles, 1986). In der Bundesrepublik Deutschland liegt die eheliche 
Gewaltrate der 20-50 jahrigen bei ca. 8.5 % (Wetzels et al., 1995). 

burner mehr Paare suchen professionelle Hilfe, wenn in ihrer Beziehung 
emotionale Spannungen und aggressive Auseinandersetzungen zunehmen. 
Im Bereich der Beratungsstellen in katholischer Tragerschaft laBt sich bei- 
spielhaft folgende Entwicklung verzeichnen: 1985 gab es 216 Ehe-, Familien- 
und Lebensberatungsstellen (EFL),bis 1993 erhohte sich die Anzahl auf 364 
(insgesamt gibt es 2639 Beratungsstellen; Dorenberg-Kohmann et al., 1994). 
Es laBt sich ein kontinuierlicher Anstieg der Nachfrage nach Ehe-, Familien- 
und Lebensberatung feststellen. 1990 wurden ca. 61.000 Klienten in 295.000 
Stunden beraten, 1993 uber 68.000 Klienten in mehr als 365.000 Beratungs- 
stunden. 



1.3 Ehekonflikte und psychische Stoning 

Gerade in den letzten Jahren wurde immer deutlicher, daB die Art und Qua- 
litat der partnerschaftlichen Beziehungen EinfluB auf die psychische und 
somatische Befindlichkeit aller Familienangehorigen hat. So gaben 58 % der 
Patienten einer psychiatrischen Ambulanz in den USA an, daB Eheprobleme 
der Hauptgrund fiir das Aufsuchen der Institution gewesen seien (Overall, 
Henry & Woodward, 1974). Partnerkonflikte sind oft auch der Grand fiir 
Suizide und Suizidversuche. Es wird geschatzt, daB ca. 50 % aller Selbstmord- 
versuche auf interpersonelle Konflikte zuriickzufiihren sind (Balck, Reimer 
& Jenisch, 1981). Im klinischen Bereich setzt sich immer mehr die Uberzeu- 
gung durch, daB Partnerschaftsprobleme bei der Entstehung und Aufrecht- 
erhaltung von vordergriindig individuellen Problemen eine Rolle spielen 
konnen. Konsequenterweise werden deshalb auch die Partner haufiger mit in 
die Therapie einbezogen. Dies gilt natiirlich vor allem fiir sexuelle Dysfunk- 
tionen, aber auch fiir depressive und schizophrene Storungen, Phobien, psy- 
chosomatische Erkrankungen, Alkohol- und Medikamentenabhangigkeit so- 
wie fiir Storungen des Kindes- und Jugendalters, insbesondere Aggression, 
Verhaltensstorungen und Angste (Grych & Fincham, 1990). 

Beziehungsstorungen konnen nicht nur korreliert sein mit der akuten Episo- 
de, sondern spielen auch bei Riickf alien eine bedeutsame Rolle. Nach neun 
Monaten erlitten 63 % der depressiven Patienten einen Riickfall, die nach 
stationarem Aufenthalt zu einem ihnen kritisch gegeniiberstehenden Partner 
zuriickkehrten, verglichen mit 11 % der Patienten, die nach der Entlassung 
mit einem ihnen gegeniiber positiv oder neutral eingestellten Partner zusam- 
menlebten (Hooley,Orley & Teasdale, 1986).Diese Befunde aus dem Bereich 
der „expressed emotion“-Forschung (Leff & Vaughn, 1985) gelten im iibrigen 
auch fiir Patienten mit manischen und schizophrenen Storungen und weisen 
nachdriicklich auf die Notwendigkeit hin, Ehepartner oder Familienangeho- 
rige in die ambulante Nachsorge mit einzubeziehen. 
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1.4 Ehekonflikte und physische Stoning 

Auch fur somatische Probleme ist die Beziehungsqualitat ein bedeutsames 
Korrelat (Burman & Margolin, 1992). Die Auswirkungen von niedriger Ehe- 
qualitat und Scheidung vom Partner auf die Tmmnnfnnktionen wurde von 
Kiecolt-Glaser et al. (1987) untersucht, wobei es sich zeigte, daB verheiratete 
Frauen mit niedriger Ehequalitat und Geschiedene depressiver waren und 
schlechtere Immnnfnnktionen aufwiesen als Frauen mit hoher Ehequalitat. 
In einer neueren Studie untersuchten Kiecolt-Glaser et al. (1993) das Pro- 
blemloseverhalten von jungverheirateten, sehr gliicklichen Paaren. Partner, 
die wahrend der Diskussion eines Konfliktes haufiger negative Gesprachs- 
beitrage wie Kritik oder Abwertung auBerten, hatten in den nachsten 24 
Stunden schlechtere Immunwerte als Partner mit positivem Kommunikati- 
onsverhalten. Bei Patienten mit essentieller Hypertonie wurde zusammen 
mit dem gesunden Partner ein Kommunikationstraining durchgefiihrt (Ewart 
et al., 1984). Im Vergleich zur Kontrollgruppe zeigten sich signifikante Reduk- 
tionen des systolischen Blutdrucks nach dem Training. 

Diese Befunde legen nahe, Ehetherapie oder preventive Trainingsprogram- 
me nicht nur zur Verbesserung der Ehequalitat einzusetzen, sondern auch, 
um psychische Storungen oder somatische Parameter wie immunologische 
oder psychophysiologische Variablen zu verandern. 



Im folgenden werden die empirischen Befunde zu den Determinanten der 
Ehequalitat und die sich daraus ergebenden theoretischen Modelle zur Er- 
klarung von Beziehungsverschlechterung dargestellt, anschlieBend das ver- 
haltenstherapeutische Vorgehen in der Ehetherapie beschrieben. Diese In- 
terventionen in etwas abgewandelter Form haben sich auch bei der Riickfall- 
prophylaxe schizophrener und bei der Therapie depressiver Patienten sehr 
gut bewahrt, so daB zum AbschluB des Kapitels auf die Anwendungen in 
diesem Bereich eingegangen wird. 



1.5 Determinanten der Ehequalitat 

Es erscheint nicht moglich, das Konzept intimer Beziehungen eindeutig zu 
definieren, daher werden die Begriffe „Intime Beziehung", „Ehe“ und „Part- 
nerschaft" synonym gebraucht. Ein grundlegendes Problem stellt die Bestim- 
mung eines reliablen und validen Kriteriums fiir Ehequalitat dar. Objektive 
Kriterien gibt es nicht, in der Literatur wurde daher eine Vielzahl von Kon- 
zepten benutzt, z. B. Ehegliick, -anpassung, -zufriedenheit oder -erfolg. Da die 
Tests zur Erfassung dieser subjektiven Konzepte hoch miteinander korrelie- 
ren, verwendet man in jiingster Zeit die Begriffe Ehequalitat und Eheerfolg 
synonym. 

Ein Instrument zur Erfassung der Ehequalitat ist die international haufig 
verwendete „Dyadic Adjustment Scale" (DAS, Spanier, 1976). Der Fragebo- 
gen enthalt 32 Items, z. B. „Wie zufrieden sind Sie mit Ihrer Partnerschaft?" 
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„Wie oft streiten Sie mit Ihrem Partner? Die interne Konsistenz ist mit 0.96 
sehr hoch. Aufgrund mehrerer Studien gelten Werte von >100 als Kriterium 
fur hohe Ehequalitat, Werte darunter als Zeichen fur geringe Ehequalitat. 
Entsprechende deutschsprachige Fragebogen finden sich in einem Diagno- 
stikmanual fiir die Ehe-, Familien- und Lebensberatung (Hank, Hahlweg & 
Klann, 1990). Einfacher als Ehequalitat ist Ehestabilitat zu definieren, da 
hierbei nur formale Aspekte (Scheidung, Trennung) eine Rolle spielen. Ehe- 
qualitat und -stabilitat sind miteinander korreliert, aber nicht identisch. Zwar 
sind die meisten Partner ungliicklich, deren Ehe in Scheidung endet, aber 
langst nicht alle ungliicklichen Ehen enden in Scheidung. 

Die ersten empirischen Studien, in denen die Determinanten der Ehequalitat 
untersucht wurden, stammen aus den 30er Jahren (z.B. Terman, 1938). Da- 
mals lagen die Forschungsschwerpunkte im Bereich der Familiensoziologie, 
dementsprechend wurden iiberwiegend soziookonomische Variablen und 
Konzepte wie Werthaltungen oder Rollenkompatibilitat untersucht. Psycho- 
logische Studien, vor allem solche, in denen das interaktionelle Verhalten der 
Partner untersucht wurde, erschienen erst Mitte der 70er Jahre. Betrachtet 
man die Ergebnisse (Hahlweg, 1986;Karney & Bradbury, 1995), so ist offen- 
sichtlich, daB die meisten der untersuchten Variablen nur wenig Varianz des 
Eheerfolgs erklaren; dies gilt besonders fiir soziookonomische (z. B. Alter, 
Altersdifferenz der Partner, Status, Schulbildung) und individuelle Variablen 
(z. B. Personlichkeit). Die Untersuchung der Hypothese, daB Homogenitat 
der Partner korreliert ist mit Ehequalitat, erbrachte widerspriichliche Befun- 
de.Es gibt jedochfast keine Hinweise darauf,daB t/nahnlichkeit mit Ehequa- 
litat zusammenhangt. 

Die Studien, in denen gezielt die Transaktionen der Partner untersucht wur- 
den, ergaben die klarsten Ergebnisse (Gottman, 1994; Hahlweg, 1986). Aus 
den Befunden wird deutlich, daB der Grad der Ehequalitat in hohem AusmaB 
von den Kommunikations- und Problemlosefertigkeiten der Partner abhangt. 
In diesen Studien werden iiblicherweise Paare mit niedriger oder hoher Ehe- 
qualitat gebeten, im Videolabor eines ihrer Eheprobleme zu diskutieren. Die- 
se Gesprache werden dann mit Hilfe eines geeigneten Beobachtungsverfah- 
rens ausgewertet (siehe Markman & Notarius, 1987). In eigenen Untersu- 
chungen (Hahlweg, 1986) an 60 Paaren mit Hilfe des KPI (Kategoriensystem 
fiir partnerschaftliche Interaktion) konnte gezeigt werden, daB Paare mit 
hoher Ehequalitat sich bei der Diskussion nonverbal wesentlich positiver 
verhielten (sie schauten z. B. den Partner haufiger an, lachelten mehr, spra- 
chen mit warmer, zartlicher Stimme) als Paare mit niedriger Ehequalitat 
(diese hatten z.B. weniger Blickkontakt, haufiger abgewandte Korperhal- 
tung, sprachen otter mit kaltem, sarkastischem Tonfall). Partner mit hoher 
Ehequalitat sprachen haufiger Uber ihre eigenen Gedanken, Gefiihle und 
Wiinsche und vermittelten dem Partner ofter, daB sie ihn akzeptierten als 
Partner mit niedriger Ehequalitat. Diese kritisierten und werteten ihren Part- 
ner haufiger ab, stimmten seinen AuBerungen seltener zu und rechtfertigten 
sich ofter. 
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Auch bei sequenzanalytischer Auswertung der Gesprache zeigten sich deut- 
liche Unterschiede in den Kommunikationsmustern, speziell im Bereich ne- 
gativer Eskalation. Hierbei geht es um das Verhalten in Gesprachsabschnit- 
ten, in denen sich die Partner gegenseitig kritisieren, beschuldigen, Vorwurfe 
machen, drohen oder den Vorschlagen des anderen nicht zustimmen. Paaren 
mit hoher Ehequalitat gelingt es, solche Eskalationen nach kurzer Zeit abzu- 
kiihlen und zu unterbrechen. Hervorstechendstes Merkmal von Paaren mit 
niedriger Ehequalitat war deren Unfahigkeit, sich aus solchen negativen Zir- 
keln zu losen. Besonders deutlich war dies im nonverbalen, affektiven Be- 
reich: war die Atmosphare einmal negativ, so blieb sie es mit hoher Wahr- 
scheinlichkeit liber einen langen Zeitraum. 

Diese geschilderten Unterschiede zwischen Paaren mit hoher und niedriger 
Ehequalitat sind im iibrigen nicht spezifisch fur intime Zweierbeziehungen 
mit Partnern ohne psychopathologische Auffalligkeiten. Ahnliche Kommuni- 
kationsmuster lassen sich auch in Familien mit einem schizophrenen (Hahl- 
weg et ah, 1988), depressiven (Hooley, 1986) oder manischen Patienten 
(Miklowitz et ah, 1987) finden. 



2 Erfolgreiche und nicht-erfolgreiche Ehe: 
Theoretische Annahmen 



Eine umfassende Theorie, die die Befunde zu den Determinanten der Ehe- 
qualitat integriert, ist bisher nicht formuliert worden. Es gibt in der Literatur 
allerdings viele Spekulationen, die meist aber den vorliegenden Daten nicht 
gerecht werden. Am einfluRreichsten sind theoretische Uberlegungen aus 
psychoanalytischer, system- und lerntheoretischer Sicht (s. Jacobson & Gur- 
man, 1995;Fincham & Bradbury, 1990). 



2.1 Psychoanalytische Annahmen 

Tiefenpsychologische Vorstellungen pragen noch immer die kirchliche Ehe- 
beraterausbildung im deutschsprachigen Raum, obwohl es bisher keine em- 
pirischen Belege fiir die einzelnen Thesen gibt. Auch haben sich die Konzepte 
im Verlauf der Zeit geandert, so da!3 nicht von „einer“ psychoanalytischen 
Theorie gesprochen werden kann. Betont wird aber stets die Bedeutung der 
individuellen Kindheitserfahrungen, d.h. die Beziehungen der Partner zu ih- 
ren Eltern bestimmen zu einem groBen Teil, wie die eigene Ehe verlaufen 
wird (Meissner, 1978). Grundlegend erscheint die Partnerwahl, die nicht zu- 
fallig erfolgt, sondern von den unbewuBten (meist neurotischen) Bediirfnis- 
sen der Partner bestimmt ist. Im deutschen Sprachraum popular ist das „Kol- 
lusions“-Konzept von Willi (1975). 
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2.2 Systemtheoretische Annahmen 

Steinglass (1978) beschreibt systemtheoretische Prinzipien, die auch auf fa- 
miliare Prozesse anwendbar sind. Ein System ist organisiert, von anderen 
abgrenzbar und besteht aus einzelnen Gliedern (z. B. Ehepartnern), die in 
konstanter Beziehung zueinander stehen. Jedes System hat Kontrollmecha- 
nismen, die zur Stabilisation und kontrollierten Anpassung des Systems an 
neue Verhaltnisse benotigt werden. Ein wesentliches Prinzip ist das der Ho- 
moostase, d. h., das System versucht, sich stabil zu halten. Die Regulation 
erfolgt mit Hilfe positiver/negativer Feedback-Schleifen. Unter positivem 
Feedback wird ein Au Isch a u k c I u ngsp roze 6 verstanden, d. h. ein Anstieg oder 
Abfall in einem Teil des Systems bewirkt einen Anstieg oder Abfall in einem 
anderen Teil. Die vorher dargestellten Kommunikationsmuster der negativen 
Eskalation gehoren zu dieser Klasse von Feedback-Schleifen und durfen 
nicht mit negativem Feedback verwechselt werden. Diese Art der Ruckmel- 
dung dient zur Herstellung des Systemgleichgewichtes, d. h. ein Anstieg in 
einem Systemteil bewirkt einen Abfall in einem anderen. 

Auf der Grundlage dieser systemtheoretischen Prinzipien entwickelten sich 
die verschiedenen Formen der Familientherapie. 

Die einzelnen familientherapeutischen Ansatze (Gurman & Kniskern, 1981), 
sofern diese uberhaupt zu den Bedingungen des Eheerfolges spezifische Mo- 
delle formulieren, sind sehr divergent und konnen hier nicht dargestellt wer- 
den. Sehr bekannt geworden sind die Thesen der sog. Palo-Alto Gruppe 
(Watzlawick, Beavin & Jackson, 1969), die fur Eheerfolg oder -miBerfolg 
Kommunikationsstorungen verantwortlich machen wie z. B. paradoxe Mittei- 
lungen, bei denen verbale und nonverbale Signale einander widersprechen 
(„Naturlich hab ich Dich lieb" - sich gleichzeitig aber der Umarmung entzie- 
hen). Haufig sollen auch Konfusionen von Inhalts- und Beziehungaspekten 
Ursache frir niedrige Ehequalitat sein, d. h. die Partner versuchen, Bezie- 
hungsprobleme auf der Inhaltsebene oder objektive Meinungsverschieden- 
heiten auf der Beziehungsebene zu diskutieren. Trotz der ,Griffigkeit’ vieler 
systemtheoretischer Postulate steht eine empirische Fundierung noch aus. 



2.3 Lerntheoretische Annahmen 

Zur lernthoretischen Erklarung des Erfolges oder MiBerfolges einer Ehe 
werden vor allem Annahmen aus der sozial-kognitiven Lerntheorie (Bandu- 
ra, 1979) und der sozialen Austauschtheorie (Thibaut & Kelley, 1959) heran- 
gezogen. 

In der Ehe hat jeder Partner bestimmte Vorstellungen davon, wie der andere 
ihm z. B. Zuneigung, Achtung oder Sorge zeigen sollte. Eine „ideale" Bezie- 
hung in dem Sinne, da!3 sich die Vorstellungen und Verhaltensweisen beider 
Partner stets decken, ist jedoch kaum zu erwarten. In weniger idealen Bezie- 
hungen werden die Partner daher versuchen, ihren Partner zu andern, dam it 
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er ihren Vorstellungen besser entspricht. Wtinsche nach Verhaltensanderun- 
gen konnen vielfaltige Ursachen haben: 

Externe Grtinde. Anderungen im sozialen Umfeld des Paares, z. B. Geburt 
eines Kindes, Arbeitslosigkeit, Umzug mit Verlust des sozialen Netzwerkes, 
deren Bewaltigung flexible Verhaltensanderungen der Partner erfordern. 
Enttauschte Erwartungen. Die Griinde da fur sind vielfaltig, u.a. verdeckt die 
anfangliche Idealisierungstendenz die subjektiv empfundenen Schwachen 
des Partners; Harmonisierungstendenzen fiihren zu Beginn der Partnerschaft 
zum Vermeiden von Auseinandersetzungen bei schon erkannten Differenzen; 
Erwartungen und Bediirfnisse konnen oder werden zu Beginn nicht klar 
artikuliert (z.B. Bedurfnis nach korperlicher Nahe: ein Partner braucht viel, 
der andere weniger Zartlichkeit oder Sexualitat. Sozialverhalten: ein Partner 
mochte haufig soziale Kontakte, der andere seltener). 

Tagliche Kleinigkeiten. Verhaltensweisen des Partners, die fur sich allein nicht 
storend wirken,jedoch durch die Haufigkeit ihres Auftretens fiir den Partner 
aversiv werden und nicht mehr tolerierbar erscheinen (z. B. bestimmte Ge- 
sten, Redensarten, Unordnung). 

Um Anderungen herbeizufiihren, setzen die Partner Belohnungen und Be- 
strafungen ein. Annahme ist nun, daJ3 Paare in Beziehungen mit niedriger 
Qualitat sich ineffektiver Methoden zur Verhaltensanderung bedienen. Posi- 
tive Kontrolle zur Verhaltensanderung durch Belohnung angemessenen Ver- 
haltens wird nur selten eingesetzt. 

Die Verschlechterung der Beziehung uber die Zeit laBt sich mit Hilfe des 
„Zwangsprozesses“ (Patterson & Reid, 1970) beschreiben, der dam it beginnt, 
daJ3 Person A wunscht, Person B moge sich verandern, diese jedoch ihr Ver- 
halten beibehalt. Meist wird uber das Problem diskutiert und der andere ge- 
beten, sich doch zu andern. Lenkt B ein und andert sich langfristig, wird kein 
Konflikt entstehen. Haufig verspricht B zwar eine Anderung, halt sich aber nur 
kurze Zeit daran. A wird dann versuchen, sich mit Bestrafung durchzusetzen, 
eine Bitte z.B. mit Kritisieren, Norgeln, Drohen, Schreien oder Weinen kop- 
peln oder aber positive Verstarker entziehen, sich z. B. sexuell verweigern. 

Im Zwangsprozefi verhalt sich A nun fortlaufend negativ und wechselt erst 
dann wieder zum Positiven, wenn B einlenkt (B wird also negativ verstarkt). 
Dieses Einlenken verstarkt aber A in ihrem aversiven Verhalten positiv, d. h., 
sie wird auch in Zukunft wahrscheinlich eine solche negative Strategie zur 
Durchsetzung ihrer Interessen anwenden. Nach den Prinzipien des Model- 
lernens (Bandura, 1979) und der Reziprozitatsannahme (in sozialen Syste- 
men wird Belohnung mit Belohnung, Bestrafung mit Bestrafung vergolten, 
Pruitt, 1968), wird auch Person B in Zukunft haufiger zu solchen Zwangsmit- 
teln greifen, wenn sie sich gegeniiber A durchsetzen mochte. 

Ein Merkmal aversiver Kontrolle ist nun, da!3 dadurch keine dauerhaften 
Verhaltensanderungen hervorgerufen werden, der Konflikt erneut aufbre- 
chen wird. So entstehen mit der Zeit immer mehr ungeloste Konflikte und 
die Partner verstricken sich bei ihren untauglichen Losungsversuchen in im- 
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mer aversiveren Zirkeln, da nach gewisser Zeit bei beiden eine Habituation 
an die Strafreize eintritt. Die aversiven MaBnahmen miissen somit in ihrer 
Intensitat anwachsen, um noch Wirkung zu erzielen. Dieser ZwangsprozeB 
ist am auffalligsten bei Paaren, die offen-aggressiv mit ihren Konflikten um- 
gehen. Es gibt jedoch auch Paare, die trotz vorhandener Gegensatzlichkeiten 
keine Eskalationen (mehr) zeigen. Ftir diese konflikt-phobischen oder kon- 
flikt-vermeidenden Paare gelten ebenfalls die geschilderten Grundannah- 
men, allerdings zeichnen sich diese Beziehungen durch ein Nebeneinander- 
herleben und emotionale Trennung aus. 

Begleitet wird diese negative (aggressive oder vermeidende) Spirale durch 
eine reziproke Reduktion der positiven Interaktion in der Beziehung, die 
durch Gewohnungsprozesse, die bei jedem Paar zu erwarten sind, noch be- 
schleunigt wird. Damit schwindet die gegenseitige Anziehung und alternative 
Partner werden moglicherweise attraktiver. Die Partnerschaft wird vom Ein- 
zelnen nicht mehr als ausgewogen erlebt (Vertrauensverlust) und folglich 
verfahren beide nicht mehr nach dem Prinzip des „Gebens“ und „Nehmens“. 

Mangelnde Kommunikations- und Problemlosefertigkeiten beider Partner 
sind also aus lerntheoretischer Sicht vor allem verantwortlich ftir das Scheitern 
einer Ehe. Verschlechtert sich eine Beziehung, so ist die „Schuld" nicht beim 
Einzelnen zu suchen, sondern in der unangemessenen Interaktion. Die Ergeb- 
nisse einer Reihe von Studien stiitzen die wesentlichen Annahmen (Hahlweg, 
1986; Karney & Bradbury, 1995), so daB die auf dieser Basis entwickelten 
verhaltenstherapeutischen MaBnahmen empirisch gut fundiert erscheinen. 

Gottman’s Theorie ehelicher Stabilitdt 

John Gottman, University of Washington, Seattle, ist einer der bedeutendsten 
psychologischen Eheforscher. In seinem 1994 veroffentlichten Buch „What 
Predicts Divorce? 14 faGte er seine Ergebnisse in einer empirisch fundierten 
„Theorie der ehelichen Stabilitat 11 zusammen. Seiner Meinung nach ist der 
lange Zeit vorherrschende Mythos, daB haufige Auseinandersetzungen oder 
volliges Vermeiden von Konflikten letztendlich zu Beziehungsverschlechte- 
rung oder Scheidung fiihrt, wohl nicht lichtig, denn diese Konfliktmnster 
konnen sehr erfolgreich sein, um Ehen zusammenzuhalten. Auseinanderset- 
zung konnen, wenn sich Kummer und Unzufriedenheit Luft machen, sehr 
gesund sein; es kommt auf die Art und Weise an, wie die Auseinandersetzung 
gefiihrt wird. Ausgehend von den Fragen: Wie versuchen Partner, den ande- 
ren zu andern? Wie ist die Nahe-Distanz-Regulierung? postuliert Gottman 
(1994) fiinf Ehetypen, wobei es bei stabilen Paaren (Paare, die nicht an Tren- 
nung oder Scheidung denken) drei Subtypen gibt: 

- Konflikt-vermeidende Paare: die Partner sind emotional neutral (manche 
emotional sogar eher flach) und distanziert. 

- Lebhaft-impulsive Paare: die Partner sind leidenschaftlich, emotional und 
bereit zur Auseinandersetzung, Kennzeichen sind streiten und lachen. 
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- Konstruktive Paare : die Partner sind sich emotional nahe, haben selten Aus- 
einandersetzungen, sind kompromiBbereit und haben ein hohes „Wir-Ge- 
fiihl“. 

Bei instabilen Paare gibt es zwei Subtypen: 

- Feindselig-engagierte Paare: die Partner haben haufiger hitzige Auseinan- 
dersetzungen, beleidigen sich, beschimpfen einander, demiitigen sich und 
sind sarkastisch. 

- Feindselig-distanzierte Paare: die Paare haben wenig Streit, sind distanziert; 
wenn sie sich streiten, verlauft die Auseinandersetzung sehr feindselig. 

Fur die Stabilitat wesentlich ist, wie Streit durch Liebe und Leidenschaft 
ausgeglichen wird, d.h., wieviel Zeit die Partner sich positiv (sich Beriihren, 
sich Anlacheln, Komplimente machen, miteinander Lachen) und negativ ver- 
halten (sich kritisieren, anschreien oder miBachten). Gottman geht davon aus, 
daB zur Stabilitat das Verhaltnis von Positiv zu Negativ mindestens 5: 1 betra- 
gen muB, gleicht sich das Verhaltnis an, wird eine Beziehungsverschlechte- 
rung oder Scheidung immer wahrscheinlicher. 

Eine Beziehungsverschlechterung (mit Reduktion des „magischen 5 : 1 Ver- 
haltnisses”) wird begunstigt durch das Auftreten der sog. „4 apokalyptischen 
Reiter” im Verlauf der Ehe: Kritik (typische „DU" Satze), Verachtung (per- 
sonliche Abwertung), Abwehr (Rechtfertigen, Gegenkritik) und Abblocken 
(versteinern, Schweigen, Dicht-machen, gegen eine Wand reden) 

Ausgangspunkt seines Modells ist die interaktive „Triadische Balance” aus 
Kommunikation/Interaktion, Wahrnehmung und psychophysiologischer Ak- 
tivierung. Solange bei dem Paar das Verhaltnis von positiver und negativer 
Interaktion 5 : 1 betragt, stellt sich bei Auseinandersetzungen relativ schnell 
psychophysiologisch Beruhigung ein, die die KompromiBfahigkeit steigert. 
Beide Partner fiihlen sich in der Beziehung wohl. Verringert sich das 5 : 1 
Verhaltnis, so hat dies zur Folge, daB Auseinandersetzungen psychophysiolo- 
gisch erregter verlaufen und sich die Wahrnehmung des Partners verandert, 
dabei handelt es sich um einen Kipp-ProzeB, d.h.. Partner gehen fast iiber- 
gangslos vom Zustand des Wohlfiihlens in den Zustand des Leidens an der 
Beziehung. 

Diese veranderte Wahrnehmung hat zur Folge, daB die Attributionsprozesse 
immer negativer und stabiler werden: positives Partnerverhalten wird exter- 
nal attribuiert („Er bringt mir nur deshalb Blumen, weil auch alle anderen 
dies zum Muttertag tun”), negatives Verhalten internal („Er kommt zu spat, 
weil er mich argern will”). Die Partner fiihlen sich durch die steigende Nega- 
tivitat der Interaktion iiberflutet und attribuieren starker negativ. Dies kann 
zur Distanzierung und Isolierung der Partner fiihren und in der Folge begin- 
nen die Partner, die Geschichte ihrer Beziehung zu iiberdenken. Die Umge- 
staltung bringt mit sich, daB nun auch in der Erinnerung vorher positive 
Aspekte der Beziehung negativer gesehen werden. Das Uberdenken laBt den 
Wunsch nach Scheidung aufkommen, die dann, wenn z. B. wenig materielle 
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Barrieren im Weg stehen, das Paar kinderlos ist und alternative Partner zur 
Verfiigung stehen, in die Tat umgesetzt wird. 

Diese Theorie ist bisher von Gottman (1994) in Teilen empirisch bestatigt 
worden, eine direkte Priifung in entsprechend angelegten Langzeitstudien 
mit jungverheirateten Paaren steht noch aus. Insgesamt erscheint die Theorie 
„griffig", und laBt sich auch gut Paaren im Rahmen einer Ehetherapie ver- 
mitteln. 



3 Interventionen 

Im Vergleich zur Individualtherapie gibt es bei der Ehetherapie eine Reihe 
von besonderen ethischen Problemen (Margolin, 1986). Die Therapeutin* 
muB u. a. die Schweigepflicht beiden Partnern gegeniiber beriicksichtigen, 
d. h. die Informationen, die sie von einem erhalt, darf sie nicht ohne dessen 
ausdriickliche Einwilligung in den Sitzungen ansprechen. Sie muB sich als 
Advokat beider Partner verstehen, und sich nicht nur einem verpflichtet 
fiihlen, daher darf die Verbesserung des einen nicht auf Kosten des anderen 
gehen. 

International gibt es eine groBe Anzahl kontrollierter Studien zur Ehethera- 
pie, wobei die Effektivitat verhaltenstherapeutische Ansatze am besten gesi- 
chert ist (Grawe, Donati & Bernauer, 1994) und deshalb hier ausfuhrlicher 
dargestellt werden soli. Ziele verhaltenstherapeutischer Ehetherapie (VET) 
sind die Unterbrechung des Zwangsprozesses und der Wiederaufbau einer 
positiven Reziprozitat zwischen den Partnern. VET beinhaltet eine Reihe 
von spezifischen Komponenten: Verhaltensanalyse partnerschaftlicher Inter- 
aktion, MaBnahmen zur Steigerung positiver Reziprozitat, Kommunikations- 
und Problemlosetraining, kognitive Interventionen zur Veranderung von un- 
giinstigen Attributionen und unrealistischen Erwartungen und MaBnahmen 
zur Krisenbewaltigung (Baucom & Epstein, 1990; Hahlweg, Schindler & Re- 
venstorf, 1997; Jacobson & Margolin, 1979). 

ErfahrungsgemaB sollte bei einer VET mit einer Dauer von ca. 15 Sitzungen 
gerechnet werden, die zuerst wochentlich,spater in langeren Abstanden statt- 
finden, um die Generalisierung des neu Gelernten auf die hausliche Umge- 
bung zu erleichtern. Ein Paar wird von einer Therapeutin in gemeinsamen 
Sitzungen behandelt, bei einer Gruppentherapie mit 3-4 Paaren sollte ein 
Ko-Therapeutenteam zur Verfiigung stehen. 

Im Folgenden sollen diese grundlegenden VET- Komponenten an Hand eines 
fur den deutschen Sprachraum uberpriiften Therapieprogrammes dargestellt 
werden. Fur dieses sogenannte „Reziprozitatstraining" liegt ein ausfuhrlicher 
Therapieleitfaden vor (Hahlweg, Schindler & Revenstorf, 1997), auBerdem 
ein therapiebegleitendes ,,Handbuch fiir Paare“ (Schindler, Hahlweg & Re- 



* Da Psychotherapie iiberwiegend von Frauen ausgetibt wird, wird im Folgenden die 
weibliche Form benutzt. 
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venstorf, 1980). Weitere wertvolle Hinweise zum therapeutischen Vorgehen 
finden sich bei Baucom und Epstein (1990) und Revenstorf (1985). 

3.1 Diagnostikphase 

Fur die Diagnostikphase miissen ca. vier Sitzungen veranschlagt werden. Zie- 
le des Erstgespraches sind, die Eignung des Paares fur eine Ehetherapie 
abzuklaren, der Therapeutin einen Einblick in die Problemlage zu geben, 
beide Partner fur die Therapie zu motivieren und ihnen Informationen iiber 
das weitere Vorgehen zu vermitteln. In den nachsten beiden Sitzungen emp- 
fiehlt es sich, Verhaltensanalysen mit jedem Partner einzeln zu fiihren. Ziel 
ist die genauere Analyse der wichtigsten Konfliktbereiche und zwar hinsicht- 
lich der verhaltensmaBigen, affektiven und kognitiven Aspekte, die dabei fur 
den Einzelnen bedeutsam sind. Die Therapeutin hat dam it die Moglichkeit, 
die Partner als Einzelpersonen naher kennenzulernen, auBerdem konnen 
diese angstfreier und ungehemmter iiber ihre personliche Sichtweise der 
Schwierigkeiten sprechen. Zum AbschluB sollten die spezifischen, individu- 
ellen Therapieziele formuliert werden. 

Zur Vorbereitung der Interviews dienen die folgenden diagnostischen Instru- 
mente (Hahlweg, 1995), die die Partner unabhangig voneinander nach dem 
Erstgesprach beantworten sollen: 

1. Anamnese. Fragen zur Lebensgeschichte und Partnerschaft. Mit diesem 
Fragebogen werden soziookonomische, differentialdiagnostische und 
partnerschaftliche Daten erfaBt, auBerdem das Verhalten in Konfliktsitua- 
tionen und im sexuellen Bereich. 

2. Problemliste. In diesem Fragebogen sind 23 Problembereiche aufgefiihrt, 
in denen Konflikte bestehen konnen. Die Partner sollen angeben, ob sie 
diese aggressiv austragen oder eine Auseinandersetzung vermeiden. 

3. Partner schaftsfragebogen PFB. Dieser Fragebogen hat 30 Items und miBt 
die Negativitat des Streitverhaltens, das AusmaB der Zartlichkeit und die 
Giite der partnerschaftlichen Kommunikation. Dieses Instrument eignet 
sich besonders zur Therapiekontrolle und zur Pradiktion, da Partner mit 
niedrigen Werten in den Skalen Zartlichkeit und Kommunikation eine 
eher ungiinstige Prognose haben. Weitere Instrumente fur Diagnostik, 
Therapieplanung und -kontrolle siehe Hank et al. (1990). 

In der vierten Stunde werden die Ergebnisse der diagnostischen Sitzungen 
besprochen und das Paar wird gebeten, zur genaueren Analyse der Interak- 
tionsmuster ein Problem zu diskutieren, das auf Video aufgezeichnet wird. 
AnschlieBend werden die Therapieziele spezifiziert. Das Paar verpflichtet 
sich, fiir weitere 10 Sitzungen an der Therapie teilzunehmen. Fur diese Zeit 
wird angenommen, daB die Partner zusammenbleiben wollen. Eine Entschei- 
dung iiber eine Trennung sollte erst danach erfolgen. 
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3.2 Steigerung der positiven Reziprozitat 

Wichtig ist, die Partner fur die noch vorhandenen positiven Aspekte der 
Partnerschaft zu sensibilisieren. Dies erfolgt schon in der Diagnostikphase 
wahrend der Interviews, gezielt aber im AnschluB daran durch bestimmte 
Ubungen wahrend der Therapiesitzungen und an hand von Hausaufgaben. 
Die erste zielt auf eine gegenseitige Wahrnehmungsverbesserung ab („Den 
anderen dabei erwischen, wie er mir etwas Gutes tut“). Zwischen zwei The- 
rapiesitzungen sollen sich die Partner an jeweils einem Tag beobachten und 
aufschreiben, welche Verhaltensweisen des anderen ihnen gut tun. Wichtig 
sind affektive Reaktionen (streicheln, anlacheln, loben); instrumentelle (et- 
was Gutes kochen, einkaufen gehen, staubsaugen) sollten nicht uberwiegen. 
In der nachsten Sitzung berichten die Partner Uber ihre Vorlieben und erhal- 
ten bis zum Therapieende regelmaBig die Hausaufgabe, „ Verwohnungstage" 
abzuhalten. Jeder Partner wahlt dazu einen Tag oder Abend aus, an dem er 
den anderen verwdhnen will, ihm besondere Zuneigung und Aufmerksam- 
keit entgegenbringt. Jeweils zu Beginn jeder Sitzung berichten die Partner 
dann tiber den Verlauf der Verwohnungstage. Klagt das Paar uber Langeweile 
und unternimmt es in der Freizeit wenig, konnen entsprechende Aktivitaten 
in die Verwohnungstage eingebaut werden. 



3.3 Kommunikationstraining 

Offene partnerschaftliche Kommunikation ist nicht nur die Grundlage fur 
effektives Problemlosen, sondern auch die Basis fiir eine gute affektive Be- 
ziehung. Voraussetzung fiir ein gutes Verstandnis ist, da!3 beide Partner bereit 
sind, offen iiber sich selbst zu sprechen und daJ3 sie versuchen, dem anderen 
ihre Empfindungen und Uberlegungen, gerade wenn sie negative Gefiihle 
haben, moglichst eindeutig mitzuteilen. Im Kommunikationstraining werden 
den Partnern dazu bestimmte Sprecher- und Zuhorerregeln vermittelt, die 
auf folgenden Uberlegungen beruhen: Die Form, in der der Sprecher etwas 
ausdriickt, bestimmt, ob der Zuhorer den Inhalt erfassen kann, den der Spre- 
cher ihm vermitteln mochte (Inhaltsaspekt). Aufiert der Sprecher z. B. einen 
Vorwurf, wird der Zuhorer sich wahrscheinlich rechtfertigen oder seinerseits 
mit einem Gegenvorwurf reagieren („Du bist am Abend immer so trage!“ 
„Du norgelst auch nur rum") oder sich zuriickziehen und das Gesprach ab- 
brechen. Spricht er dagegen von sich und von seinen Empfindungen, ermog- 
licht er es dem Zuhorer, positiv darauf einzugehen. Die Form der Mitteilung 
hat somit auch einen Steuerungsaspekt, d. h., sie bestimmt, wie der Partner 
reagieren wird. Regeln der Sprecherrolle sind: 

- Ich-Gebrauch (von den eigenen Gefiihlen und Wiinschen sprechen. Du- 
AuBer ungen arten leicht in Vorwurfe und Anklagen aus); 

- konkrete Situationen ansprechen (Verallgemeinerungen wie „nie", „im- 
mer“ werden vermieden, da sie Widerspruch beim anderen hervorrufen); 

- konkretes Verhalten ansprechen (Beschreibung von konkretem Verhalten 
in konkreten Situationen verhindert das Zuschreiben von negativen Part- 
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nereigenschaften, „typisch“, „faur‘, „unfahig“, „immer langweilig“, „nie ak- 

tiv“); 

- beim Thema bleiben (Vom „Hier“ und „Jetzt“ sprechen, dies verhindert 
Abgleiten des Gespraches auf langst vergangene Ereignisse: „Und Du, wie 
bist Du damals mit meiner Mutter umgegangen!?“). 

Kommunikation ist wechselseitig. Genauso wichtig wie die direkte Mitteilung 
ist die Reaktion des Zuhorers darauf. Bei einem offenen Gesprach miissen 
sich direkte Auberungen und positives Eingehen erganzen, sonst besteht die 
Gefahr, dab beide Partner nur wechselseitig Aussagen gegeniiberstellen und 
keiner dem anderen zuhort. Werden die Zuhorerregeln eingehalten, so lassen 
sich solche Fehler vermeiden: 

- aufnehmend Zuhoren (Dem anderen nonverbal zeigen, dab man zuhort; 
Blickkontakt halten, sich zuwenden); 

- Paraphrasieren (Die An Be run gen des Partners moglichst in eigenen Wor- 
ten zuriickmelden, um deutlich zu machen, dab man ihn verstanden hat); 

- offene Fragen stellen (Aubert der Sprecher seine Gefiihle nur indirekt, soil 
nachgefragt werden); 

- loben (insbesondere fur offene Kommunikation). 

Diese Kommunikationsregeln werden mit den Partnern in gestufter Form 
eingeiibt, wobei zuerst neutrale, nicht Konflikt auslosende Themen bespro- 
chen werden. Der Umgang mit negativen Gefiihlen wird an Hand von Rol- 
lenspielen trainiert, da es fur die Partner meist noch zu schwierig ist, eigene 
Probleme anzusprechen und sich gleichzeitig an die Regeln zu halten. Die 
Therapeutin ist beim Training wie auch wahrend der gesamten Therapie sehr 
aktiv und greift ein, wenn die Partner die Regeln verletzen. Wichtig ist die 
klare Instruktion der Partner iiber Ziele und Aufgaben jedes Einzelnen beim 
Rollenspiel. Wahrend des Gespraches versucht die Therapeutin, leitend oder 
verstarkend einzugreifen, indem sie z. B. Alternativen souffliert („Sie fiihlen 
sich ziemlich hilflos.“, wenn der Sprecher dies nicht klar ausdriickt), kontin- 
gent verstarkt, moglichst ohne Unterbrechung des Gesprachs die Korperhal- 
tung oder den Blickkontakt korrigiert und kurze Instruktionen gibt („Jetzt 
zusammenfassen“). Gelegentlich sollte unterbrochen werden (Schnitt), um 
therapeutische Riickmeldung zu geben oder um modellhaft dem Paar Alter- 
nativen aufzuzeigen. Zum Abschlub sollte eine zusammenfassende Riickmel- 
dung iiber den Gesamtablauf gegeben werden. Diese Phase dauert je nach 
kommunikativer Kompetenz des Paares 2 bis 4 Sitzungen. 



3.4 Problemlosetr aining 

Konflikte, d. h. Gegensatzlichkeiten oder Antagonismen in bezug auf Vorstel- 
lungen, Wiinsche oder Handlungen der Partner, sind in einer langfristigen 
Beziehung wohl unvermeidlich. Partnern in nichterfolgreichen Ehen gelingt 
die beiderseits befriedigende Bewaltigung solcher Konflikte aufgrund des 
„Zwangsprozesses“ nur selten. Zur effektiveren Problemlosung erscheint es 
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giinstig, dem Paar eine klare Struktur an die Hand zu geben. Das vier Schritte 

umfassende Konfliktgesprdch stellt solch einen „roten Faden" dar. 

1. Her aus arbeiten der Gedanken/Gefilhle beim Problem. Beide Partner be- 
schreiben wechselseitig, was sie stort und womit sie unzufrieden sind. Ziel 
ist,eine einheitliche Definition des Problems zu erarbeiten,wobei die Part- 
ner die erlernten Kommunikationsfertigkeiten einsetzen sollen. Das Her- 
ausarbeiten der (negativen) Gefiihle stellt den wesentlichen Schritt beim 
Problemlosen dar, da ohne ausreichende Klarung der individuellen Gefiih- 
le und Einstellungen keine befriedigenden Losungen erreicht werden kon- 
nen. Oft gelingt in dieser Phase schon eine Einstellungsanderung, wenn die 
Partner erfahren, aus welchen Motiven der andere gehandelt hat und eine 
Anderung erscheint nicht mehr so drangend (z. B. hatte der Mann das Kind 
angeschrien, weil er sich in der Situation hilflos fiihlte und nicht, weil er 
das Kind grundsatzlich ablehnt wie die Frau vermutete. Oder: die Frau 
mochte wieder arbeiten, weil sie mehr Selbstbestatigung sucht und nicht, 
weil sie den Mann nicht mehr liebt wie er insgeheim befiirchtete). Wichti- 
ges Ergebnis kann auch sein, daB jeder Partner seinen eigenen Anted am 
Zustandekommen des Problems anerkennt,so daB eine einseitige Schuld- 
zuweisung entfallt und die Bereitschaft, sich selbst zu andern, steigt. Treten 
emotionale Reaktionsmuster auf, die eher partnerunabhangig erscheinen 
und eventuell auf Erfahrungen in der Kernfamilie zuriickzufiihren sind, 
konnen Techniken hilfreich sein, wie sie von Greenberg und Johnson 
(1986) beschrieben wurden. 

2. Her aus arbeiten der Bedurfnisse und Wtinsche. Die negativen Gefiihle der 
Partner (Alger, Unzufriedenheit, Hoffnungslosigkeit) entstehen durch die 
Nichtverwirklichung ihrer Bedurfnisse. Die genaue Kenntnis der jeweili- 
gen Wunschvorstellungen ist daher Voraussetzung fiir eine befriedigende 
Losung. Jeder soil a u Bern, was ihm als ..Ideal" vorschwebt; ob die Wtinsche 
tatsachlich realisierbar sind oder nicht, spied in dieser Phase keine Rolle. 

3. Spezifizieren von Anderungswunschen. Da die Wunschvorstellungen meist 
sehr global angesprochen werden, sollen sie nun konkret beschreiben, wel- 
ches Verhalten sie sich vom anderen wiinschen. Zur Prazisierung konnen 
die W-Fragen (was, wann, wie, wo, mit wem, wie oft) benutzt werden. Die 
Sammlung von Anderungswunschen geschieht in Form eines .brainstor- 
mings", d. h., alle Ideen werden ohne Diskussion erst einmal aufgeschrie- 
ben, egal, wie absurd sie auch auf den ersten Blick erscheinen mogen. 

4. Gemeinsame Absprachen. Jeder Anderungswunsch wird an sch lie Bend in 
bezug auf Vor- und Nachteile diskutiert. Ziel ist es, daB sich beide zu einer 
Reihe von Anderungen bereiterklaren, wobei auf die Ausgewogenheit zu 
achten ist, d. h., beide Partner sollten in etwa gleich viel zur Konfliktlosung 
beitragen. Die getroffenen Abmachungen sollten sehr detailliert ausgear- 
beitet und schriftlich fixiert werden, dam it jedem Partner klar ist, welche 
Verpflicht ungen er eingeht. Manchmal empfiehlt es sich, die Partner expli- 
zit einen Vertrag schlieBen zu lassen, in dem auch Sanktionen bei Nichter- 
fixllung aufgenommen sind. Die Abmachungen sollen dann bis zur nach- 
sten Therapiesitzung in die Realitat umgesetzt werden, in der auch die 
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Uberpriifung und gegebenenfalls eine Revision der Abmachungen erfol- 
gen kann, wenn sich bei der Ausfiihrung Schwierigkeiten ergeben haben. 

Die Themen fiir die Konfliktgesprache, die die Partner etwa von der 7.18. 
Sitzung an bis zum Therapieende fiihren, wurden in der Diagnostikphase 
erarbeitet. Das erste Konfliktgesprach wird uber ein Thema gefiihrt, das fiir 
beide von untergeordneter Bedeutung ist und deshalb mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit erfolgreich abgeschlossen werden kann. Im Verlauf der Thera- 
pie werden dann nacheinander die noch ausstehenden Probleme angegan- 
gen. Dariiberhinaus sollen die Partner auch zu Hause iiben und so eigenstan- 
dig Problemlosekompetenzen erwerben. Es wird nicht in alien Fallen 
gelingen, fiir die Konflikte Losungen zu finden. Mit Hilfe der Struktur kann 
aber zumindest erreicht werden, daB die Partner ihre Gegensatzlichkeiten 
bewuBter erfahren und besser abwagen konnen, ob es nicht moglich ist, die 
Unvereinbarkeit zu akzeptieren oder ob die Beziehung aufgelost werden 
sollte. 

3.5 Kognitive Interventionen 

Partner beurteilen ihre Handlungen nicht von einem „objektiven“ Stand- 
punkt aus, sondern interpretieren sie subjektiv. Die Art und Weise, wie Paare 
liber ihre Beziehung und ihr Verhalten denken, wird in den bisher geschilder- 
ten Therapiekomponenten, insbesondere beim Problemlosen, mehr oder we- 
niger implizit mit einbezogen nach der Philosophie, daB Verhalten, Kognitio- 
nen und Emotionen wechselseitig zusammenhangen und daB Einstellungsan- 
derungen am wirksamsten durch Verhaltensanderungen zu erreichen seien. 
Es gibt jedoch Falle, wo die Paare zwar ihr negatives Verhalten andern, aber 
trotzdem weiterhin negativ liber ihren Partner denken und diese Interventio- 
nen somit keine Beziehungsverbesserung erbringen. Bei anderen Paaren ist 
es sehr schwer, die Partner iiberhaupt zu einer Veranderung zu bewegen, 
wenn sie solch negative Einstellungen und Gedanken liber ihren Partner und 
ihre Beziehung hegen. In diesen Fallen kann versucht werden, Kognitionen 
direkt zu verandern. Vor allem fiir drei Bereiche dysfunktionaler partner- 
schaftlicher Attributionen und Denkstile wurden kognitive Interventionen 
entwickelt (Baucom & Epstein, 1990; Revenstorf, 1985): 

1. Attributionen. Partner geben haufig sehr vereinfachende, oft verzerrte Er- 
klarungen fiir ihre Eheprobleme. Besonders deutlich wird dies bei der 
Tendenz, dem anderen die Schuld fiir die Probleme zuzuweisen. Die Part- 
ner attribuieren dabei so, als gingen diese auf interne Personlichkeitsmerk- 
male des Partners, die stabil bleiben und globaler Natur sind, zuriick („Sei- 
ne standige Unpiinktlichkeit ist schrecklich, Zeit wird fiir ihn nie eine Rolle 
spielen!“). Externe, spezifische und variable Ursachen werden nicht zur 
Erklarung herangezogen („Vielleicht ist er heute im Stau steckenge- 
blieben, so unpiinktlich ist er normalerweise nicht. “). Fiir negative Ereig- 
nisse ist demnach der Partner, fiir positive nur man selbst oder externe 
Griinde verantwortlich. Eine solche Sichtweise schrankt den Handlungs- 
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spielraum der Partner erheblich ein, fordert Inflexibility und vermindert 
die Bereitschaft zur eigenen Anderung. 

2. Vorhersage zukiinftigen Verhaltens. Manche Partner sind iiberzeugt, daB 
eine eigene Anderung das Partnerverhalten unmoglich beeinflussen wird. 
(„Es hat doch alles keinen Zweck,sie wird sich nicht andern. Was ich schon 
alles versucht habe!").Diese Art des negativistischen Denkens wirkt meist 
als selbsterfiillende Prophezeiung. 

3. Irrationale, extreme Erwartungen. Viele Partner haben unrealistische Er- 
wartungen an die Ehe. Ein weit verbreiteter Glaube bei ungliicklichen 
Paaren ist z.B., daB der andere fahig sein sollte, die eigenen Gedanken zu 
lesen oder zu wissen, was man wiinscht, ein anderer, daB Uneinigkeit 
schadlich sei. Auch irrationale individuelle Uberzeugungen konnen sich 
negativ auf die Partnerschaft auswirken, z. B. die Meinung, daB man immer 
perfekt oder in jeder Hinsicht anerkannt sein miisse. 

Rationale Umstrukturierung. Zur Veranderung ungiinstiger Attributionen 
wird haufig versucht, diese in rationaler Weise umzustrukturieren. Wird wah- 
rend eines Konfliktgespraches deutlich, daB ein Partner negative Attributio- 
nen dem anderen gegemiber hat, z. B. Vermutungen in Form von „Gedanken- 
lesen" auBert („Du flirtest doch mit anderen Mannern, um mich eifersiichtig 
zu machen.“), kann der Therapeut direkt intervenieren und auf die (funktio- 
nale) Bedeutung von Interpretationen und deren Subjektivitat hinweisen. Als 
Verhaltensalternative bietet sich dann an, direkt nach den Gedanken/Gefiih- 
len des Partners zu fragen. Das Ziel ist, die Person dazu zu bringen, die 
automatisch angenommene Zuverlassigkeit ihrer Interpretation in Frage zu 
stellen. Diese Umattribuierungen kommen in Selbstkommentaren zum Aus- 
druck, die in einer neuen Sichtweise resultieren. Revenstorf (1985, 
S. 155-156) beschreibt eine Reihe von Strategien, die hierbei einsetzbar sind, 
wie z.B. Distanzierung („Wenn Ihr das SpaB macht, warum denn nicht. “), 
positive Umdeutung („Wenn Sie mich eifersiichtig machen will,liegt Ihr doch 
noch was an mir.“), die Perspektive des Anderen einnehmen („Ihr tut es 
sicher gut, wenn Sie merkt, daB Andere Sie auch attraktiv finden.“) oder 
Verantwortung iibernehmen („Ich kiimmere mich auch viel zu wenig um Sie 
und mache Ihr zu selten Komplimente.“). Die Anwendung von Selbstkom- 
mentaren muB haufig in gesonderten Therapiesitzungen eingeubt werden, in 
denen der andere Partner eher passiv bleibt. 

Logische Analyse. Um irrationale Einstellungen zu verandern, wird die Ein- 
stellung deutlich herausgearbeitet, dann der Partner gebeten, alles Positive 
und Negative aufzufuhren, die diese irrationale Erwartung mit sich bringt. 
Nach Abwagen der Vor- und Nachteile soil sich der Klient entscheiden, ob er 
die Erwartung aufrechterhalten will oder nicht. Wahlt er Letzteres, muB iiber- 
legt werden, wie die kognitive Umstrukturierung durch Verhaltensanderun- 
gen gestiitzt werden kann. 

Krisenmanagement. Konflikte und negative Eskalationen werden in einer 
Beziehung trotz erfolgreicher Therapie erneut auftreten. Die wesentlichen 
Therapiekomponenten Kommunikations- und Problemlosetraining zielen 
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vor allem darauf ab, einem Streit vorzubeugen; die Regeln sind aber wahrend 
eines Streites nur mit Miihe anzuwenden, da gerade dann Selbstkontrolle und 
rationaleres Handeln schwerfallt. Zum „Krisenmanagement“ werden den 
Paaren daher MaGnahmen der kognitiven Umstrukturierung vermittelt, mit 
denen einem Streit vorgebeugt, die Eskalation gedampft oder nach einem 
Streit eine Versohnung schneller herbeigefiihrt werden konnen (s. Hahlweg 
et ah, 1997). 

Weitere Strategien zur Modifikation von Kognitionen finden sich bei Bau- 
com und Epstein (1990) und bei Revenstorf (1985), der auch imaginative 
Vorgehensweisen beschreibt, bei denen verbale Formulierungen in den Hin- 
tergrund treten. Insgesamt konnen diese Verfahren gut mit den VET-Basis- 
komponenten kombiniert werden. 



3.6 Interventionen bei spezifischen Storungen 

Die bisher beschriebenen Interventionen konnen als Basistherapiekompo- 
nenten gelten, die fur viele Paare ausreichend sind. Oft bestehen aber neben 
Defiziten im Kommunikations- und Problemlosebereich noch andere Proble- 
me, fiir die spezifische Therapieansatze entwickelt wurden und auf die hier 
nur verwiesen werden kann. Vor allem die von Neil Jacobson und Alan Gur- 
man herausgegebenen Bucher „Clinical Handbook of Marital/Couple The- 
rapy“ (1986, 1995) sind in diesem Zusammenhang sehr zu empfehlen. Hier 
finden sich Hinweise auf die besonderen Probleme, die sich aus dem Zusam- 
menhang mit der jeweiligen Storung ergeben und wie diese im Gesamtbe- 
handlungsplan beriicksichtigt werden konnen. 

- Alkoholabhangigkeit (McCrady & Epstein, 1995; O’Farrell, 1993) 

- Agoraphobie (Craske & Zoellner, 1995) 

- EBstorungen (Foster, 1986; Root, 1995) 

- Funktionelle sexuelle Storungen bei niedriger Ehequalitat (Arentewics & 
Schmidt, 1980; Zimmer, 1985), speziell bei geringer sexueller Appetenz: 
Heiman, Epps & Ellis, 1995) 

- Ei(ers uch t/auBe retie liche Beziehungen (Constantine, 1986; Pittman & Wa- 
gers, 1995) 

- Gewalt in der Ehe (Holtzworth-Munroe, Beatty & Anglin, 1995; Rosen- 
baum & O’Leary, 1986) 

- Scheidung (Haynes et ah, 1993) 

- Zweitehen (Sager, 1986). 

Bei psychiatrischen Storungen sind Partnerschaftsprobleme haufig und kon- 
nen bei deren Entstehung und Aufrechterhaltung eine wesentliche Rolle 
spielen. Fiir eine Reihe von Storungen wurden Paarinterventionen entwik- 
kelt, die entweder allein oder in Kombination mit individuellen, symptomspe- 
zifischen Therapien angewendet werden konnen: 

Psychoedukative Riickfallprophylaxe bei schizophrenen Patienten. Die Riick- 
fallgefahrdung bei schizophrenen Patienten ist trotz medikamentoser Lang- 
zeitbehandlung hoch, da innerhalb eines Jahres 40 % der Patienten ein Rezi- 
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div erleiden. Vor allem psychosoziale Faktoren sind neben mangelnder Me- 
dikamenten- Compliance korreliert mit Riickfall,insbesondere eine kritische, 
ablehnende Einstellung der Partner oder engsten Familienangehorigen zum 
Patienten. Auf die Ergebnisse der „expressed emotion^ (EE)-Forschung 
(Left & Vaughn, 1985) wurde schon in der Einleitung hingewiesen;nach einer 
Meta-Analyse von Kavanagh (1992) betragt die mittlere Ruckfallrate bei 
schizophrenen Patienten neun Monate nach Entlassung aus stationarer Be- 
handlung in hoch-EE Familien 48 % , in niedrig-EE Familien 21 % . Auf Grund 
dieser Befunde wurden eine Reihe von psychoekativen Familienbetreuungs- 
programmen entwickelt mit dem Ziel, uber den Abbau von familiarem StreB 
Rtickfalle zu verhindern. Die einzelnen Ansatze unterscheiden sich zwar in 
Einzelheiten,haben aber eine Reihe von gemeinsamen Komponenten: a) Die 
Patienten werden neuroleptisch behandelt. b) Die Interventionen beginnen 
mit Sitzungen, in denen Informationen liber Schizophrenie und Neurolepti- 
kabehandlung gegeben werden. c) Der Schwerpunkt des Vorgehens liegt auf 
dem Abbau von Kritik und emotionalem Uberengagement der Familienan- 
gehorigen. d) Ziel ist die Losung von aktuellen familiaren Konflikten. Insge- 
samt bestehen erhebliche Ahnlichkeiten zum Vorgehen in der Ehetherapie 
(s. das Therapiemanual von Hahlweg et al., 1995). 

Die familiaren MaBnahmen zur Riickfallprophlaxe sind sehr erfolgreich. In 
sechs kontrollierten Studien an Patienten mit hoch-EE Angehorigen konnte 
gezeigt werden, daB sich die Ruckfallrate erheblich reduzieren laBt: nach 
einem Jahr ergab sich eine Rate von ca. 45 % bei den Patienten der Kontroll- 
gruppen (die individuell psychiatrisch behandelt wurden), wahrend die Rate 
bei Patienten mit EinschluB der Familie in die Nachbetreuung bei 10 % lag. 
Nach zwei Jahren betrugen die Riickfallraten 70 % bzw. 22 %. Diese Ergeb- 
nisse konnten wir in einer Studie an 51 Patienten und deren Familienangeho- 
rigen (davon 45 % Ehepartner), bestatigen, die am Max-Planck-Institut fiir 
Psychiatrie in Munchen durchgefiihrt und vom Bundesministerium fiir For- 
schung und Technologie (BMFT) finanziert wurde. Die Ruckfallrate bei Pa- 
tienten mit Familienbetreuung und Standard-Neuroleptika-Medikation be- 
trug nach 18 Monaten 4 % (Hahlweg et ah, 1995). 

Die Studie von Falloon et al. (1984) zeigte auBerdem, daB sich die soziale 
Anpassung der Patienten deutlich verbesserte und die Belastung der Famili- 
enangehorigen sich im Vergleich zur Kontrollgruppe erheblich reduzierte. 
AuBerdem war die Familienbetreuung kostengunstiger und pro Patient etwa 
2000 US$ billiger als die rein medikamentose Behandlung, ahnliche Ergeb- 
nisse berichtete Tarrier et al. (1991; N = 70). Ebenso konnten wir nachweisen, 
daB sich auch die familiare Kommunikation erheblich verbesserte (Rieg et 
ah, 1991). 

Ehetherapie bei Patienten mit depressiven Storungen 

Interpersonelle Faktoren spielen eine groBe Rolle beim den Verlauf depres- 
siver Storungen (Hahlweg, 1997). Konsequenterweise sollte bei der Behand- 
lung und vor allem bei der Riickfallprophylaxe der Partner mit in die Thera- 
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pie einbezogen werden. Die Ergebnisse von Beach, Sandeen und O’Leary 
(1990) belegen die Wirksamkeit: In der Studie wurden 60 Paare untersucht, 
die folgenden Kriterien gcniigcn muBten: beide Partner schatzten ihre Ehe 
als unbefriedigend ein und die Frau hatte eine depressive oder dysthyme 
Storung. Die Patientinnen wurden nach Zufall 3 Bedingungen zugewiesen: 
individuelle kognitive Verhaltenstherapie (KV), verhaltenstherapeutische 
Ehetherapie (VET) mit ihrem Partner oder einer Wartelistenkontrollgruppe 
(WKG). Die Therapien dauerten je 15 Sitzungen. Nach der Therapie und bei 
der 1-Jahres-Nachkontrolle zeigte sich bei den behandelten Patientinnen eine 
deutliche Reduktion der depressiven Symptomatik im Vergleich zu den Pa- 
tientinnen in der Kontrollgruppe. Bezuglich der Ehequalitat erwies sich nur 
die Ehetherapie als effektiv, wahrend sich unter kognitiver Therapie und in 
der Wartelistenkontrollgruppe keine Verbesserungen zeigten. Hinweise fur 
das therapeutische Vorgehen finden sich bei Beach et al. (1990) und Gotlib 
und Beach (1995). 



4 Ehetherapie: Wirksamkeit in kontroUierten Studien 

Aus den Ubersichten von Alexander, Holtzworth-Munroe und Jameson 
(1994) und Grawe, Bernauer und Donati (1994) wird deutlich, daB viele der 
bislang praktizierten Ehetherapie- und Beratungsformen bis heute kaum 
oder gar nicht empirisch abgesichert waren. Verhaltenstherapeutische Ehethe- 
rapien (VET) sind dagegen ausfiihrlich untersucht worden. Hahlweg und 
Markman (1988) und Shadish et al. (1993) fuhrten ein statistische Meta-Ana- 
lyse der kontroUierten VET-Studien durch. Als Methode wurde die von Smith 
et al. (1980) propagierte Effektstarkenanalyse verwendet. In beiden Studien 
ergab sich eine mittlere Effektstarke von ES = 0.95. Nach Rosenthal und 
Rubin (1982) bedeutet dieser Wert, daB die Chance fur ein Paar, sich in bezug 
auf die Ehequalitat zu verbessern, in den Kontrollgruppen 28 % betrug, in 
den VET-Gruppen dagegen 72 %. Analysen des Kommunikations- und Pro- 
blemloseverhaltens zeigten, daB die Paare die vermittelten Regeln annahmen 
und nach der Therapie im Vergleich zur Kontrollgruppe deutlich veranderte 
Kommunikationsm uster aufwiesen (Hahlweg, Revenstorf & Schindler, 
1984). 

Die statistische Meta-Analyse sagt nicht notwendigerweise auch etwas uber 
die klinische Signifikanz der Ergebnisse aus, die sich zum Beispiel in dem 
Prozentsatz der erheblich gebesserten Paare widerspiegelt. Bei einer Re- 
Analyse von vier kontroUierten Studien konnten Jacobson et al. (1984) zei- 
gen, daB die Erfolgsquoten bei Anwendung klinischer SignifikanzmaBe ge- 
ringer ausfallen als bei herkdmmhcher Auswertung nach statistischen Ge- 
sichtspunkten. Insgesamt kann davon ausgegangen werden, daB sich nach 
VET ca. 50 % der Paare erheblich und ca. 30 % nur leicht verbessern werden. 
Etwa 15 % der Paare losen die Beziehung anschlieBend durch Scheidung 
oder Trennung auf, wobei schwer zu bestimmen ist, ob dies Ergebnis als 
Erfolg oder MiBerfolg zu werten ist. 
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Grawe, Donati und Bernauer (1994, S.528ff.) untersuchten ebenfalls meta- 
analytisch die Wirksamkeit ehetherapeutischen Vorgehens. Sie konnten 
insgesamt 35 kontrollierte Studien ermitteln, in 29 wurden verhaltensthe- 
rapeutische Ansatze untersucht. Bei Vergleichen mit anderen Therapie for- 
men (psychoanalytische Kurztherapie, systemische Therapie, Gestaltthera- 
pie) erwies sich VET iiberwiegend als wirksamer. 

Systemische Therapie. Zur systemorientierten Paartherapie sensu Haley und 
Watzlawick sind 4 Studien publiziert worden, deren Ergebnisse nur zum Teil 
als Hinweise fur eine befriedigende Wirksamkeit gewertet werden konnen. 
Es gibt keine Untersuchung, die zeigt, dab systemorientierte Paartherapie 
allein befriedigende andauernde Effekte herbeifiihrt (Grawe et al., 1994, 
S. 546). In der Meta-Analyse von Shadish et al. (1993) an 2 Studien zeigte sich 
eine Effektstarke von ES = 0.62. 

Psychoanalytisch orientierte Therapie. Zu den Effekten psychoanalytisch ori- 
entierter Therapie liegen zwei kontrollierte Untersuchungen vor, wobei die 
Wirksamkeit nur schlecht abgesichert ist. Spezifische Wirkungen konnten 
bisher nicht nachgewiesen werden (Grawe et al., 1994, S.548). Snyder und 
Wills (1989) fiihrten eine Studie durch, in der VET mit einer „Insight Orien- 
ted Marital Therapy (IOMT)“ verglichen. Die Beschreibung des therapeuti- 
schen Vorgehens (Wills et al., 1987) macht allerdings deutlich, dal3 die IOMT 
sich nur wenig von einer moderneren VET unterscheidet. Das verhaltensthe- 
rapeutische Vorgehen war dagegen eher sehr formal und orientierte sich an 
dem Vorgehen, das in den friihen siebziger Jahren iiblich war (s. die Kritik 
von Jacobson, 1991). Wie dem auch sei, nach Beendigung der Therapie und 
auch sechs Monate spater waren beide Ansatze gleich effektiv im Vergleich 
zur Kontrollgruppe (Snyder & Wills, 1989). Sehr iiberraschend war jedoch das 
Ergebnis der 4-Jahres Katamnese: Zu diesem Zeitpunkt unterschieden sich 
beide Ansatze hochsignifikant in Bezug auf die Scheidungsrate: 38 % der 
VET-Paare, jedoch nur 3% der IOMT-Paare waren inzwischen geschieden 
(Snyder et al., 1991). 

Humanistische Paartherapie. Fur ein gesprachstherapeutisches Vorgehen lie- 
gen keine kontrollierten Studien vor. In der Shadish et al. (1993) Meta-Ana- 
lyse zeigte bei 2 Studien eine nichtsignifikante Effektstarke von ES = 0.12. 
Johnson und Greenberg (1985) untersuchten humanistisches Verfahren mit 
Anlehnung an gestalttherapeutische Methoden („experiental therapy“, emo- 
tionsfokussierende Paartherapie EFPT) im Vergleich mit VET. Beide Verfah- 
ren erwiesen sich als wirksam im Vergleich zu einer Wartelistenkontrollgrup- 
pe. Bei einigen MaBen erwies sich EFPT signifikant wirksamer als VET. 

Eheberatung im deutschsprachigen Raum: Wirksamkeit in der taglichen Praxis. 
Die Effekte von Eheberatung wurden im deutschsprachigen Raum unseres 
Wissens bisher noch nicht in einer kontrollierten Studie untersucht. In einer 
quasiexperimentellen, prospektiven Studie untersuchten Klann und Hahlweg 
(1994) die Wirksamkeit von Eheberatung in der taglichen Praxis an 495 Kli- 
enten, die von 89 Beraterinnen und Beratern behandelt wurden. Im Vergleich 
zur Eingangsmessung hatten Paare nach Beendigung der Beratung im 
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Durchschnitt weniger Probleme, waren mit ihrer Beziehung global zufriede- 
ner, konnten sich im affektiven Bereich besser austauschen und gaben an, 
ihre Probleme besser bewaltigen zu konnen. Sie waren zufriedener mit der 
gemeinsamen Freizeitgestaltung und im sexuellen Bereich, waren weniger 
depressiv gestimmt und klagten iiber weniger korperliche Beschwerden als 
zum Zeitpunkt vor der Beratung. Allerdings waren die Effekte eher gering 
ausgepragt. Es ergab sich eine mittlere Effektstarke von ES = 0.27. Bei den 
Frauen lag die mittlere Effektstarke mit ES = 0.32 etwas hoher als bei den 
Mannern (ES = 0.20). 

Prognose. Bisher liegen nur wenige Studien zur Pradiktion des Therapieer- 
folges vor. Paare, die bei Therapiebeginn emotional und sexuell distanziert 
sind und bei denen die Frau iiber eine stark reduzierte Kommunikation klagt, 
scheinen nur wenig von VET zu profitieren. Die Negativitat, mit der Konflik- 
te ausgetragen werden, und die absolute Zahl von unbewaltigten Konflikten 
korrelieren nicht mit dem Therapieerfolg (Hahlweg, 1986). 

Pravention von Beziehungsstdrungen. Fur die Entwicklung von primaren 
Praventionsprogrammen sprechen besonders folgende Uberlegungen: Die 
steigenden Scheidungszahlen machen deutlich, da!3 viele Paare in unbefrie- 
digenden Beziehungen leben und Ehetherapie in vielen Fallen zu spat aufge- 
sucht wird. Die Konflikte und negativen Interaktionsmuster des Paares sind 
dann so verhartet, dab eine Anderung nur bedingt moglich ist. Ziel von Ehe- 
vorbereitungsprogrammen liegt in der Kompetenzsteigerung des Paares, mit 
zukiinftig auftretenden Konflikten und Beziehungskrisen flexibler und kon- 
struktiver umgehen zu konnen. 

Wahrend die im deutschsprachigen Raum durchgefiihrten Ehevorberei- 
tungsprogramme, die vor allem im kirchlichen Rahmen angeboten werden, 
bisher nicht evaluiert wurden, sind in den USA bereits eine Reihe von Pro- 
grammen empirisch untersucht worden (Hahlweg & Markman, 1988),insbe- 
sondere das auf kognitiv-verhaltenstherapeutischer Grundlage entwickelte 
„Premarital Relationship Enhancement Program" (PREP; Markman et al., 
1987). Grundlage fur diesen Ansatz sind empirische Befunde die zeigen, da!3 
Paare, die sich spater trennen oder deren Beziehung unbefriedigend verlau- 
fen wird, schon zu Beginn ungiinstige Kommunikationsmuster aufweisen, 
insbesondere die Tendenz zu negativen Eskalationen bei der Diskussion von 
Konfliktthemen (Markman et al., 1987). In einer prospektiven Langzeitstu- 
die, die jetzt in das 10. Jahr geht, konnten Markman et al. (1993) die Effekti- 
vitat des PREP iiberzeugend nachweisen. 

In Anlehnung an das PREP wurde das EPL-Programm (Ehevorbereitung: 
Ein partnerschaftliches Lernprogramm) entwickelt und in einer 5-jahrigen 
prospektiven Studie evaluiert (Hahlweg et al., 1993; Thurmair et al., 1992). 
Das EPL wird in Gruppen von 4 Paaren mit 2 Trainern an einem Wochenende 
durchgefiihrt und zielt ganz konkret auf die Verbesserung von Kommunika- 
tions- und Problemlosefertigkeiten. Der Kurs ist in sechs Einheiten geglie- 
dert, die systematisch aufeinander aufgebaut sind, so da!3 die Paare Schritt fur 
Schritt zum Kursziel hingefiihrt werden. So steht in den ersten zwei Sitzungen 
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das Vermitteln und Einiiben der grundlegenden Kommunikations- und Pro- 
blemlosefertigkeiten im Mittelpunkt. In den darauf folgenden Einheiten wer- 
den dann die erlernten Fertigkeiten an speziellen Themenkreisen angewandt 
und eingeiibt. Im einzelnen sprechen hier die Paare dariiber, was ihnen fiir 
ihre Ehe/Partnerschaft wichtig ist, welche Erwartungen sie an die Beziehung 
haben und wie sie sich ihre erotische und sexuelle Begegnung vorstellen. Im 
Zentrum jeder Sitzung steht jeweils das Paargesprach. 

Die Effektivitat des EPL wurde an einer Stichprobe von 64 Experimental- 
und 32 Kontrollgruppenpaaren mit Hilfe eines multimethodalen diagnosti- 
schen Instrumentariums iiber einen 3-Jahreszeitraum untersucht (Hahlweg 
et al., 1993). Die Partner waren im Mittel 28 Jahre alt und „gingen" seit 
durchschnittlich 4 Jahren miteinander. Die Paare stammte zu 75 % aus der 
Mittelschicht und waren zu 80 % katholisch. Uber 90 % hatten fest vor, in den 
nachsten Monaten kirchlich zu heiraten. Die Ergebnisse sind sehr ermuti- 
gend: 

Beziehungsstatus.lm Vergleichzur Markman et al.-Studie (1988) entsprechen 
sich die 3-Jahres Raten von Trennungen und Scheidungen: EPL = 9.4%, 
PREP = 9 %, bei den Kontrollgruppen 21,9 % (Miinchen) und 22 % (Den- 
ver). Nach 5 Jahren waren aus der Kontrollgruppe 15,6 % geschieden, aus der 
EPL-Gruppe 3,2 %, dieser Unterschied war signifikant. Insgesamt zeigen die 
Daten aus beiden Studien, daB das Ziel von EPL/PREP, die Scheidungsrate 
zu senken, erreicht werden konnte. 

Anderung der Kommunikationsmuster. Die Paare wurden gebeten, vor und 
nach dem EPL, nach 1.5, 3 und 5 Jahren im Videolabor iiber einen partner- 
schaftlichen Konflikt zu sprechen. Die Auswertung der Konfliktgesprache mit 
einem Kategoriensystem (KPI, Hahlweg, 1986) ergaben signifikante Unter- 
schiede zugunsten der EPL-Gruppe: Nach der Teilnahme am EPL konnte 
eine deutlich erhohte Rate positiver Gesprachsbeitrage (Selbstoffnung, Ak- 
zeptanz des Partners, konstruktive Losungsvorschlage, Zustimmung) festge- 
stellt werden, nach 5 Jahren zeigten sich keine Unterschiede zum Zeitpunkt 
der Post-Messung. Bei der Kontrollgruppe hingegen war eine signifikante 
Abnahme im Vergleich zur Ausgangsmessung zu verzeichnen. Dariiber hin- 
aus reduzierten die EPL-Paare nach dem Training die Anzahl negativer Ge- 
sprachsbeitrage (Kritik, scheinbare Losungsvorschlage, Rechtfertigung, 
Nicht-Ubereinstimmung mit dem Partner) signifikant und konnten dieses 
Niveau auch bei den Nachkontrollen halten. Bei der Kontrollgruppe stieg die 
Anzahl negativer AuBerungen iiber den 5-Jahreszeitraum erheblich an. 



5 Ausblick 

Insgesamt erscheinen die Methoden der verhaltenstherapeutischen Ehethe- 
rapie zur Modifikation von Beziehungsstorungen effektiv. Dies gilt fiir Ehe- 
therapie im engeren Sinne, aber auch fiir den Einsatz dieser Verfahren bei 
individuellen Storungen wie z.B. bei der Ruckfallprophylaxe schizophrener 
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Psychosen. Auch bei anderen Erkrankungen (z. B. affektiven Storungen) soil- 
ten verstarkt die Partner in die Therapie bzw. ambulante Nachsorge einbezo- 
gen werden. 

Die Ergebnisse machen allerdings auch deutlich, daB das Vorgehen weiterhin 
verbessert werden muB. Es erscheint sinnvoll das Methodeninventar zu ver- 
breitern, um die Therapie moglichst flexibel an die Bediirfnisse des jeweiligen 
Paares anzupassen mit dem Ziel, fiir mehr Paare klinisch signifikante Verbes- 
serungen zu erreichen. Die Fortentwicklung und Verfeinerung der beschrie- 
benen kognitiven Therapiekomponenten sollte vorangetrieben werden, vor 
allem muB untersucht werden, wie diese Verfahren optimal mit den verhal- 
tensorientierten Bausteinen zu koordinieren sind. Eine verstarkte Therapie- 
prozeBforschung, verbunden mit der Analyse der Therapeut-Klientenbezie- 
hung, erscheint hierfur giinstig. Die Ergebnisse wiirden auch wertvolle Hin- 
weise dafiir liefern konnen, wie die Ausbikhmg von Ehetherapeuten und 
deren Supervision zu verbessern sind. 

Ganz besonders dringlich sind aber prospektive Longitudinalstudien an jung- 
verheirateten oder verlobten Paaren, um die dynamische Entwicklung part- 
nerschaftlicher Interaktion zu untersuchen (z. B. Markman et al, 1993;Karney 
& Bradbury, 1995). Solche Forschungsprogramme konnten bedeutsame Hin- 
weise fiir die Theorienbildung und daraus folgend fiir die therapeutische 
Praxis liefern. 
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Kapitel 15 

Funktionelle Sexualstorungen 

Eva-Maria Fahrner und Gotz Kockott 

In den letzten Jahrzehnten ist eine deutliche Anderung der Einstellung zur 
Sexualitat in Richtung groBerer Toleranz und Offenheit eingetreten. Trotz- 
dem und wohl auch gerade deshalb werden Arzte und Psychotherapeuten 
haufig von Patienten wegen sexueller Probleme angesprochen. Bei den Fach- 
leuten ist der Eindruck entstanden, dab die einfachen Storungen, die in der 
friiheren Zeit haufig berichtet wurden, durch komplexere Problembereiche 
abgelost werden. Haufig werden massive Konflikte in der partnerschaftlichen 
Beziehung beobachtet (Zimmer, 1985) oder Zusammenhange zu anderen 
psychopathologischen Konflikten gesehen (Schreiner-Engel & Schiavi, 1986). 



1 Beschreibung der Stoning 

Uber die Definition sexueller Funktionsstor ungen herrscht in der Literatur 
weitgehend Ubereinstimmung. Im deutschen Sprachraum wird auf Vorschlag 
von Sigusch (1996) der Begriff „sexuelle Dysfunktion" iiblicherweise fiir or- 
ganisch bedingte Funktionsstorungen der Sexualitat benutzt, wahrend der 
Begriff „funktionelle Sexualstorungen" fiir die Problembereiche gelten soil, 
bei denen psychische Ursachen angenommen werden. Die Bezeichnung „se- 
xuelle Funktionsstorungen" wird als zusammenfassender Begriff fiir die Be- 
eintrachtigungen beider Gruppen verwendet. Unter funktionellen Sexualsto- 
rungen, also diejenigen, die psychogenetisch gesehen werden, werden jene 
Beeintrachtigungen im Verhalten, Erleben und in den physiologischen Reak- 
tionsweisen verstanden, die eine fiir beide Partner befriedigende sexuelle 
Interaktion behindern oder unmoglich machen, obwohl die organischen Vor- 
aussetzungen dazu vorhanden sind und keine Fixierung auf abnorme Sexual- 
ziele oder -objekte vorliegen (Arentewicz & Schmidt, 1993; Fahrner & 
Kockott, 1982; Zimmer, 1985). Mit dieser Definition werden korperlich be- 
dingte Sexualstorungen sowie sexuelle Deviationen ausgeschlossen. Eine 
ausfiihrliche Darstellung moglicher organischer Ursachen findet sich bei 
Bancroft (1985, S. 207 f.) und Hertoft (1989, S. 175 ff.) 

Fiir die unterschiedlichen Storungsbilder der funktionellen Sexualstorungen 
findet man in der Literatur zahlreiche unterschiedliche Begriffe. Im ICD-9 
(Degkwitz et ah, 1980) wurden die funktionellen Sexualstorungen als Unter- 
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Abbildung 1 

Funktionelle Sexualstorungen in den verschiedenen Phasen der sexuellen Interaktion 
(mit Angabe der ICD-10- bzw. DSM-IV-Nummern) 


Phasen 


Storungen beim Mann 


Storungen bei der Frau 


1. Appetenz 


Anhaltende und deutliche Minderung des sexuellen Verlangens 
(F 52.0; 302.71) 

Sexuelle Aversion, Ekel, Angste (F. 52.1; 302.79) 


2. Erregung 


Erektionsstorungen: 
Erektion im Hinblick 
auf Dauer und Starke 
nicht ausreichend fur 
befriedigenden Ge- 
schlechtsverkehr 
(F 52.2; 302.72) 


Erregungsstorungen: 
Erregung im Hinblick 
auf Dauer und Starke 
nicht ausreichend fur 
befriedigenden Geschlechts- 
verkehr 
(F 52.2; 302.72) 






Vaginismus 
( Scheidenkrampf) 

Einfiihrung des Penis durch 
krampfartige Verengung des 
Scheideneingangs nicht oder 
nur unter Schmerzen moglich 
(F 52.5; 306.51) 




Schmerzhafter Geschlechtsverkehr 
(Dyspareunie): 

Brennen, Stechen, Jucken im Genital- 
bereich; bei Frauen auch wehenahn- 
liche Krampfe beim Orgasmus 
(F 52.6; 302.76) 


3. Orgasmus 


Vorzeitige Ejakulation: 
SamenerguB schon vor dem 
Einftihren des Penis in 
die Scheide, beim Einfiih- 
ren od. unmittelbar danach 
(F 52.4; 302.75) 


Orgasmusschwierigkeiten: 
Orgasmus nie oder nur selten 
(F52.3; 302.73) 




Ausbleibende Ejakulation: 
Trotz voller Erektion und 
intensiver Reizung kein 
SamenerguB, Anorgasmie 
(F 52.3; 302.74) 






Ejakulation ohne Orgasmus: 
SamenerguB ohne Lust und 
Orgasmusgeftihl 




4. Entspannung 


Nachorgastische Verstimmung: Gereiztheit, innere Unruhe, 
Schlaftsorungen, Depressionen, Weinanfalle, MiBempfindungen 
im Genitalbereich usw. 
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form der sexuellen Verhaltensabweichungen und Storungen mit den Begrif- 
fen „Frigiditat“ und „Impotenz"noch ganz unzureichend abgehandelt 
(302.7). Einen ausfiihrlicheren Versuch der Klassifikation machen das DSM- 
IV (APA, 1994) und die ICD-10 (WHO, 1991) mit nahezu identischer Unter- 
gliederung. Hierbei werden die sexuellen Symptome auf den Ablauf des se- 
xuellen Reaktionszyklus bezogen. Dieser wird in die Phasen Appetenz, Erre- 
gung, Orgasmus und Entspannung eingeteilt. Im DSM-IV werden im 
einzelnen folgende diagnostische Kategorien unterschieden: verminderte se- 
xuelle Appetenz, sexuelle Aversion, sexuelle Erregungsstorungen der Frau, 
Erektionsstorungen, Orgasmusstorungen bei der Frau, Orgasmusstorungen 
beim Mann, Ej akulatio praecox, funktionelle Dyspareunie , Vaginismus sowie 
nicht naher bezeichnete sexuelle Funktionsstorungen. 

Bei alien Klassifikationsversuchen werden formale und inhaltliche Charak- 
teristika der Storungen unterschieden. Inhaltlich lassen sich sexuelle Funkti- 
onsstorungen danach unterscheiden, in welcher Phase der sexuellen Erre- 
gung sie auftreten. Es gibt zum Beispiel Patienten, bei denen iiberhaupt keine 
sexuelle Interaktion mehr stattfindet, da sie keine Lust dazu haben; andere 
erleben nur geringe sexuelle Erregung; wieder andere erleben sexuelle Erre- 
gung, aber keinen Orgasmus. Formale Beschreibungskriterien sind die Hau- 
figkeit der sexuellen Problematik, die Umstande und Bedingungen ihres Auf- 
tretens sowie die Dauer und der Schweregrad. Ein an den inhaltlichen Krite- 
rien orientiertes Beschreibungssystem ist in Abbildung 1 dargestellt. Es hat 
den Vorteil, da!3 es - soweit es das sexuelle Symptom betrifft - zugleich eine 
detaillierte Anweisung fur die Exploration von Patienten mit funktionellen 
Sexualstorungen ist. Eine ausfixhrliche Beschreibung der einzelnen Storungs- 
bilder findet sich zum Beispiel bei Arentewicz und Schmidt (1993), Zimmer 
(1985) oder Kockott (1988 a,b). 



2 Epidemiologie 

Genauere Angaben zur Pravalenz funktioneller Sexualstorungen sind 
schwierig zu machen. Dies liegt an mehreren Griinden: zum einen gibt es 
insgesamt wenig Studien, die die Erfassung der Verbreitung von Sexualsto- 
rungen zum Hauptthema haben. Zum anderen werden in den Studien unter- 
schiedliche Klassifikationsansatze benutzt. Das Klassifikationssystem des 
DSM-III wurde erst 1980 eingefiihrt, die meisten Studien, in denen man An- 
gaben zur Pravalenz findet, wurden jedoch friiher durchgefiihrt. Eine weitere 
Schwierigkeit ergibt sich durch die methodische Unzulanglichkeit mancher 
Studien (z. B. Hite-Report: Hite, 1977; RALF-Report: Eichner & Habermehl, 
1978). 

Hinweise zur Pravalenz funktioneller Sexualstorungen bekommt man aus 
Untersuchungen, die erfaBten, wie oft Patienten mit sexuellen Problemen 
Beratung oder Behandlung aufsuchten. Bei einer Befragung einer reprasen- 
tativen Stichprobe von 51 hollandischen Gynakologen hatten 7,2 % der gy- 
nakologischen Patientinnen sexuelle Probleme (Frenken & van Tol, 1987). In 
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einer Fragebogenuntersuchung an 2059 ..Health Professionals" (Hausarzte, 
Urologen, Psychologen, Familienberater) in Toronto hatten im Durchschnitt 

8.6 % der Patienten funktionelle Sexualstorungen (Littmann & Arnot, 1987). 
163 Schweizer Arzte gaben an, daB 4 % ihrer Patienten vorwiegend wegen 
sexueller Symptome in die Praxis kamen (Buddeberg, 1996). Are ntewicz und 
Schmidt (1993) berichten, dab allein in Hamburg jede Woche tiber 1000 Pa- 
tienten einen Arzt wegen Sexualstorungen aufsuchen. Diese Zahlen sind si- 
cher nur untere Schatzwerte, da uber die Dunkelziffer wenig bekannt ist. 
Buddeberg (1983) fiihrte in ausgewahlten Praxen systematische Befragungen 
durch und kam zu dem Ergebnis, daB mindestens 29 % der Frauen und 25 % 
der Manner unter funktionellen Sexualstorungen litten. 

Bezuglicli der Haufigkeit der einzelnen Diagnosegruppen funktioneller Se- 
xualstorungen werden folgende Angaben gemacht: Schnabl (1973), der Ende 
der 60er Jahre eine umfangreiche und methodisch gute Erhebung in der 
damaligen DDR durchgefuhrt hat, berichtet, daB 25 % der befragten Frauen 
nie oder nur selten einen Orgasmus hatten. Von den Mannern klagten etwa 
30 % tiber vorzeitige Ejakulation und 20 % liber mangelhafte Erektionen. In 
den Untersuchungen von Kinsey et al. (1953) berichten 5-10 % der Frauen, 
die mindestens 1 Jahr regelmaBig Verkehr hatten, daB sie nie einen Orgasmus 
hatten. „Permanente" Erektionsstorungen fanden Kinsey et al. (1948) bei 

1.6 % der Manner unter 30 Jahren, bei 2 % der 40jahrigen und bei 7 % der 
55jahrigen. Vorzeitige Ejakulation fand Gebhard (1966) bei 4 % der verhei- 
rateten Manner aus Kinseys Stichprobe. Nathan (1986) reanalysierte die Er- 
gebnisse von 22 Studien zur Pravalenz und Verteilung funktioneller Sexual- 
storungen, entsprechend der Kategorien des DSM-III, die in einem Zeitraum 
von 50 Jahren gemacht wurden. Demnach verteilt sich das Vorkommen der 
funktionellen Sexualstorungen folgende rmaBen: Gehemmter weiblicher Or- 
gasmus 5-30%, gehemmter mannlicher Orgasmus 5 %, Ejakulatio praecox 
35 %, gehemmte sexuelle Appetenz 1-15 % fiir Manner, 1-35 % fur Frauen. 
Spector & Carey (1990) faBten 23 Studien zur Pravalenz zusammen und 
kamen zu folgendem Ergebnis: In Studien an der Allgemeinbevolkerung 
(Ad-hoc-Stichproben) gaben 5-10 % Frauen Orgasmusprobleme, 4-9 % 
Manner Erektionsstorungen, 4-10 % Manner ausbleibende oder verzogerte 
Ejakulation und 36-38 % vorzeitige Ejakulation an. In klinischen Populatio- 
nen war die Anzahl der Personen, die wegen Orgasmus- und Erektionssto- 
rungen Hilfe in Anspruch nahmen, im Vergleich hoher, Probleme mit der 
vorzeitigen Ejakulation kamen seltener vor. Auffallend war weiterhin, daB 
Appetenzstorungen in den letzten 20 Jahren in den Sexualberatungsstellen 
bei gleichbleibender Gesamtzahl von Klienten (Arentewicz und Schmidt, 
1993) zugenommen haben. 

Insgesamt ist zu den epidemiologischen Untersuchungen zu sagen, daB die 
berichteten Zahlen nur als beste zur Zeit verfugbare Schatzwerte angesehen 
werden sollten. Die genaue Zahl ist dabei auch nicht so wichtig, wie die 
Tendenz, daB Sexualstorungen doch recht haufige Probleme sind. 
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3 Erkldrungsansdtze 

Bis auf wenige Ausnahmen,zumBeispiel Barlow (1986) oder Zimmer (1985), 
findet man in der Literatur kaum theoretische Uberlegungen zur Entstehung 
und zur Aufrechterhaltung funktioneller Sexualstdrungen. Uber die psychi- 
schen Ursachen funktioneller Sexualstdrungen gibt es eine Vielzahl hypothe- 
tischer Annahmen, die jedoch zum groBten Teil aufgrund klinischer Erfah- 
rung gemacht wurden. Die vereinzelten empirischen Befunde, die es dazu 
gibt, wurden von Zimmer (1985, S. 155 f.) ausfuhrlich zusammengetragen. 
Weitere Uberlegungen finden sich zum Beispiel bei Masters und Johnson 
(1970) und Arentewicz und Schmidt (1993). Gemeinsam ist den meisten Er- 
klarungsmodellen die Annahmc.daB funktionelle Sexualstdrungen Ausdruck 
einer gehemmten oder fehlgeleiteten Entwicklung speziell der Sexualitat 
und/oder der Personlichkeit sind (LoPiccolo & Lobitz, 1973; Arentewicz & 
Pfa fflin , 1980). 

Bei der Entstehung funktioneller Sexualstdrungen konnen verschiedene Pro- 
zesse des klassischen und operanten Lernens in direkter oder verdeckter 
Form (Modellernen) sowie Probleme der Wirklichkeitsverarbeitung (kogni- 
tives Lernen) beteiligt sein. AuBerdem spielen Aspekte des Wissens, der Be- 
wertung und der Selbstregulation des eigenen Verhaltens eine Rolle. 

Angst wird als wesentliche Rolle in der Entwicklung und Aufrechterhaltung 
von funktionellen Sexualstdrungen ftir Manner und Frauen von den Vertre- 
tern unterschiedlicher theoretischer Richtungen angesehen. Zum Beispiel 
Wolpe (1958) sowie Fenichel (1945) hoben die Angst als wichtigen Faktor bei 
der Entwicklung der verschiedenen Typen sexueller Funktionsstorungen her- 
vor. Masters und Johnson (1970) und Kaplan (1974, 1981) betonten die Rolle 
der Angst in ihrer Kurzzeittherapie. Masters und Johnson (1970) unterstri- 
chen vor allem die Bedeutung der Leistungsangst als wichtige Komponente 
bei Paaren mit sexuellen Storungen. Kaplan (1974, 1981) hat auch die Angst 
vor Versagen als wichtige Komponente in der Entwicklung von Sexualstdrun- 
gen angesehen und beschreibt zusatzlich andere Angste, wie Forderungen 
von seiten des Partners und ubertriebenes Bedrirfnis, dem Partner zu gef alien. 
Von diesen sexuellen Angsten wird angenommen, daB sie sexuelle Erregung 
verhindern und das autonome Nervensystem in einem groBen AusmaB hem- 
men, so daB physiologische Erregung unmoglich wird. Diese Annahmen blie- 
ben nicht ganz unwidersprochen, da die Evidenz, daB die Angst der wichtigste 
atiologische Faktor von funktionellen Sexualstdrungen ist, vorwiegend auf 
klinischen Erfahrungen beruht und nicht auf empirischen Daten (Schiavi, 
1976). 

Auf diesem Hintergrund analysierte Barlow (1986) empirische Untersuchun- 
gen, die die Rolle der Angst bei der sexuellen Erregung zum Thema hatten. 
In seinen SchluBfolgerungen kommt er zu der Auffassung, daB mehrere Fak- 
toren die Personen in den Studien mit einer ungestorten und einer gestorten 
Sexualitat unterscheiden: Personen mit Sexualstdrungen erleben in Situatio- 
nen mit sexuellem Kontakt haufig negative Gefrihle, wahrend Personen mit 
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einem ungestorten Sexualleben mehr positive Emotionen zeigen; bei Man- 
nern mit Sexualstorungen wird sexuelle Erregung durch Angst gehemmt, 
wahrend Angst bei Mannern ohne Sexualstorungen die Erregung haufig er- 
leichtert. Aus diesen zusammengetragenen empirischen Ergebnissen schlagt 
Barlow ein Arbeitsmodell zur Erklarung der psychisch bedingten Sexualsto- 
rungen vor. In diesem Modell geht er davon aus, dab ein kognitiver Ablen- 
kungsprozeB, der mit Angst interagiert, verantwortlich fiir die Sexualstorun- 
gen ist. Neuere empirische Arbeiten lassen dieses Modell weiterhin als sinn- 
voll erscheinen (Levine & Althof, 1991; Palace et al., 1992; Strassberg et al., 
1990). 

Beispiel: 

Ein 24jahriger Student hat Angst, bei sexuellen Kontakten zu versagen; fruhmorgens und 
bei sexuellen Phantasien normale Erektionsentwicklung. Noch nie sexuelle Kontakte mit 
einer Partnerin; zwei- bis dreimal monatlich nachtliche Ejakulationen, sexuelle Appetenz 
ungestort. Stichpunkte zur Lebensgeschichte: Bis zum 19.Lebensjahr zu Hause aufge- 
wachsen, im Vergleich zum anderthalb Jahre jiingeren Bruder schon immer schiichtern 
gewesen, in der Kindheit wenig Kontakt zu Gleichaltrigen. Enge Bindung an das Eltern- 
haus, entsprechend schwer war der Wechsel zum Studienort, so daB er lange Zeit isoliert 
lebte. Seit 4 Monaten Bekanntschaft mit einer gleichaltrigen Studentin mit deutlicher 
erotischer Zuneigung. Die Bekanntschaft kam auf Initiative der Partnerin zustande. Er 
wage aber keine sexuelle Beziehung. Er traue sich die Ubernahme der Verantwortung 
nicht zu, die sich doch fiir einen Mann aus einer solchen Bindung ergebe. 

Zimmer (1985) betont in seinen Modellen zum Zusammenhang von atiolo- 
gischen und aufrechterhaltenden Bedingungen die Wechselwirkung zwischen 
individuellen, partnerschaftlichen und sexuellen Problemen: Individuelle 
Probleme konnen Beziehungsprobleme bedingen (zum Beispiel Verhaltens- 
defizite wie selbstunsicheres Verhalten, Angste, depressive Verstimmungen); 
Partnerschaftskonflikte konnen zur individuellen Belastung werden (zum 
Beispiel zu Depressionen fiihren); individuelle Probleme konnen sexuelle 
Probleme auslosen (zum Beispiel ungiinstige Sexualerfahrung in der indivi- 
duellen Lerngeschichte); sexuelle Probleme konnen Partnerscbaftskonflikte 
zur Folge haben usw. (vgl. Abb. 2). Diese gegenseitige Wechselwirkung der 
verschiedenen Probleme erschwert haufig die Diagnostik, da unklar ist, wel- 
ches Problem die anderen mitbedingt. Dieses Wissen ist jedoch wichtig fiir 
die Therapieplanung. 



Abbildung 2 

Der Zusammenhang von individuellen Problemen, Beziehungsproblemen und 
sexuellen Problemen (aus: Zimmer, 1985, S. 209) 
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Beispiel: 

Frau B. kommt auf Uberweisung ihres Gynakologen wegen Orgasmusstorungen zur Be- 
han dlung. Sie ist 33 Jahre alt, Hausfrau, und seit 10 Jahren mit ihrem 36jahrigen Ehemann, 
einem Fernmeldetechniker, verheiratet. Das Ehepaar hat zwei Kinder im Alter von 8 und 
6 Jahren. Frau B. erzahlt, daB es ihr nicht moglich sei, beim Koitus mit ihrem Mann einen 
Orgasmus zu erreichen. Dieses Problem belastet sie seit Jahren, seit Jahren leidet sie auch 
unter unklaren Unterleibsbeschwerden, fur die ihr Gynakologe keine organischen Ursa- 
chen finden konne, und die er als „Verspannungen“ im Unterleib diagnostiziert habe. 
Diese Beschwerden seien z. T. so stark, daB sie vor Schmerzen keinerlei sexuelle Erregung 
versptire und deshalb dem Geschlechtsverkehr aus dem Wege gehe. Dies wiederum wlirde 
zu verschiedenen Streitereien mit ihrem Partner fiihren. Auf genaueres Befragen hin gibt 
Frau B. an, daB sie durch manuelle Stimulierung durch ihren Mann, vor allem aber durch 
Masturbation, einen Orgasmus erreiche und auch orgasmusfahig ware, wlirde sie mit 
anderen Mannern verkehren, wie dies vor und einige Male auch wahrend der Ehe der Fall 
gewesen sei. Im Unterschied zu ihrem eigenen Mann aber „dauert es bei den anderen 
langer, bis es zum SamenerguB kommt 11 . SchlieBlich wird deutlich, daB ihr Mann bereits 
kurz nach der Einfiihrung des Gliedes ejakuliere, daB sie eigentlich - wie sie sagt - „nicht 
gentigend Zeit 11 hatte, um zum Orgasmus zu kommen, und daB dies bei ihrem Mann 
„schon immer so gewesen 11 sei. Mit anderen Mannern habe sie stets nur deshalb geschla- 
fen, „um zu sehen, ob ich tiberhaupt noch wie eine Frau sexuell reagieren kann 11 . 

Fahrner und Kockott (1982) versuchten, die verschiedenen klinischen Erfah- 
rungen und die empirischen Ergebnisse der Literatur zur Entstehung und 
Aufrechterhaltung funktioneller Sexualstdrungen zu systematisieren 
(Abb. 3). Man kann zur leichteren Ubersicht zwischen den Bedingungen, die 
die Storung urspriinglich auslosen, trennen und denen, die sie aufrechterhal- 
ten. Eine einzelne negative Erfahrung wird in den meisten Fallen keine se- 

Abbildung 3 

Entstehung und Aufrechterhaltung funktioneller Sexualstorungen 



Ausloser 

Berufliche Belastung Sexueller Leistungsdruck 




• Selbstverstarkungsmechanismus der 
Versagensangst 

• Verunsicherung des Partners 

Aufrechterhaltung 
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xuelle Storung auslosen. Erst die Summierung von ungtinstigen Erfahrungen 
in verschiedenen Bereichen kann dazu fiihren. Das heifit, die auslosenden 
Bedingungen schliefien sich gegenseitig nicht aus, sondern summieren bzw. 
potenzieren sich. Ob nun eine Person aufgrund dieser negativen Beziehun- 
gen eine sexuelle Storung entwickelt und eine andere mit ahnlichen Erfah- 
rungen nicht, scheint unter anderem von Personlichkeitsvariablen und zum 
Teil auch von der Reaktion des Partners und der individuellen Lerngeschich- 
te abzuhangen. Vergleichbar mit dem Modell von Beck zur Entstehung von 
Depressionen kann man auch bei sexuell gestorten Personen annehmen, dafi 
Lebensereignisse v. a. dann zu Auslosern sexueller Gestortheit werden, wenn 
sie friihere negative sexuelle Erfahrungen und die damit verbundenen Emo- 
tionen reaktivieren. Zu dieser Frage liegen aus der Forschung allerdings we- 
nige uberzeugende Ergebnisse vor. Ungiinstig wirken sich mangelnde Selbst- 
sicherheit, ein geringes Selbstwertgefiihl und eine starke Leistungsbezogen- 
heit aus (Kockott, 1981; Ansari, 1975). 

In der Atiologie und bei der Aufrechterhaltung aller sexueller Funktionsstd- 
rungen spielen auf jeden Fall Erwartungs- und Versagensangste sowie eine 
gesteigerte Selbstbeobachtung eine zentrale Rolle. Als Arbeitshypothese 
wird angenommen, dafi sich ein sogenannter Selbstverstarkungsmechanis- 
mus entwickelt (Kockott, 1980; Arentewicz & Schmidt, 1993). Darunter ver- 
steht man in einem verhaltenstheoretischen Modell folgendes: Das erste, viel- 
leicht zufallige Auftreten einer funktionellen Sexualstorung fiihrt zur Erwar- 
tungsangst. Diese Erwartungsangst verhindert die intakte Funktion, was 
wiederum die Erwartungsangst erhoht und zu einer gesteigerten Selbstbeob- 
achtung fiihrt. Durch den Selbstverstarkungsmechanismus verfestigen sich 
funktionelle Sexualstorungen, da sich die Storung von diesen ursachlich aus- 
losenden Bedingungen lost und funktionell autonom weiterbesteht. 

Insgesamt wird den aufrechterhaltenden Bedingungen groBe Bedeutung zu- 
gemessen. Dementsprechend spielt in der Therapie funktioneller Sexualsto- 
rungen die Auflosung des Selbstverstarkungsmechanismus eine zentrale Rol- 
le (Masters & Johnson, 1970). Im einzelnen lassen sich folgende prinzipielle 
Ziele fur eine Therapie sexueller Funktionsstorungen ableiten (Fahrner, 
1981): 

- Die Versagensangst und das daraus resultierende Vermeidungsverhalten 
miissen abgebaut werden. 

- Es mul3 ein neues (das heifit ungestortes) sexuelles Verhaltensrepertoire 
aufgebaut werden. 

- Die Bedeutung, die die sexuelle Funktionsstorung fur die Partnerbezie- 
hung hat, mufi dem Paar durchschaubar gemacht werden. 

- Eventuell miissen friihere Angste, Konflikte oder traumatische Erlebnisse 
therapeutisch bearbeitet werden, die mit der sexuellen Problematik in Zu- 
sammenhang stehen. 
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4 Therapeutische Intervention 



4.1 Erste verhaltenstherapeutische Untersuchungen und das Vorgehen 
nach Masters und Johnson 

Die verhaltensorientierte Therapie sexueller Funktionsstorungen entwik- 
kelte sich aus zwei Einfliissen. Die eine Quelle sind die friihen Verhaltensthe- 
rapeuten, die andere Masters und Johnson. 

Wolpe (1958) und Lazarus (1963) verwendeten zur Behandlung sexueller 
Funktionsstorungen die gleichen Techniken wie zur Behandlung von Phobien 
und anderen neurotischen Symptomen. Dies war fast ausschlieBlich die sy- 
stematische Desensibilisierung. Einige Autoren fiihrten die angstauslosende 
Situation nur in der Phantasie ein (z. B. Lazarus, 1963), wahrend andere in- 
vivo-Ubungen miteinbezogen (z. B. Wolpe, 1969). Wahrend Wolpe und Laza- 
rus Muskelentspannung als antagonistische Reaktion auf die angstauslosen- 
de Situation einsetzen, wurde auch Entspannung durch Medikamente ver- 
wendet (Brady, 1966; Friedman, 1968; Jones & Parks, 1972). Obler (1973) 
erganzt die Desensibilisierung in sensu mit Dias und Filmen von schwer 
vorzustellenden Szenen der Angst-Hierarchie des Patienten. 

Einen wichtigen Beitrag zur Behandlung sexueller Funktionsstorungen lei- 
steten Masters und Johnson (1970). Sie behandelten von 1959 bis 1969 510 
Paare und publizierten 1970 (deutsche Ausgabe 1973) die Beschreibung ihres 
therapeutischen Vorgehens sowie die Behandlungsergebnisse. Das Therapie- 
programm basiert auf ihren physiologischen Untersuchungen uber das unge- 
storte Sexualverhalten und auf einer Kombination von Verfahren, die bis 
dahin zum Teil einzeln und unsystematisch angewendet wurden. Zum Bei- 
spiel geht die „Squeeze-Technik“ zur Behandlung der friihzeitigen Ejakula- 
tion auf Seamans (1956) zuriick; das Einfuhren von Staben (Hegarstiften) in 
die Vagina zur graduellen Angstreduzierung bei Patientinnen mit Vaginismus 
wurde von Walthard (1909), Mayer (1932), Mears (1958) angewendet; Frank 
(1948) berichtet uber die therapeutische Wirkung des Koitusverbots. Kriti- 
siert wird haufig, daJ3 Masters und Johnson ihr therapeutisches Vorgehen 
nicht von theoretischen Prinzipien her entwickelten. Obwohl sie selbst ihr 
Vorgehen nicht als verhaltenstherapeutisch beschreiben,la!3t es sich in vielem 
auf lerntheoretische Annahmen zuriickfixhren. 

Die formalen Bedingungen ihres Konzepts konnen mit den Begriffen Paar-, 
Team- und Intensivtherapie beschrieben werden. Das bedeutet folgendes: 
Die Therapie geschieht immer gemeinsam mit dem Partner, da „es so etwas 
wie einen unbeteiligten Partner in einer Partnerschaft, in der sexuelle Storun- 
gen aufgetreten sind, nicht gibt“ (Masters & Johnson, 1970, S.2). Weiterhin 
fordern Masters und Johnson, da!3 die Therapie von zwei Ko-Therapeuten - 
einem Mann und einer Frau - durchgefuhrt wird, weil dadurch beide Partner 
„einen Vertreter und einen Interpreten“ (S. 4) haben, der sie aufgrund seiner 
eigenen Erfahrungen als Mann bzw. Frau besonders gut verstehen kann. Als 
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„intensiv“ wird die Therapie von Masters und Johnson deswegen bezeichnet, 
weil sie in 2 bis 3 Wochen durchgefiihrt wird. 

Inhaltlich besteht die Therapie aus einer Reihe von aufeinanderfolgenden 
Verhaltensiibungen, die das Paar zwischen den Sitzungen durchfiihrt. Die 
Erfahrungen mit den Ubungen werden jeweils in der nachsten Sitzung be- 
sprochen und ausgewertet. Uber verschiedene, im Schwierigkeitsgrad anstei- 
gende Zwischenstufen wird das sexuelle Verhalten wieder aufgebaut (Fahr- 
ner & Kockott, 1996). Unter dem Gebot, keinen Koitus auszuiiben, werden 
folgende Stufen durchlaufen: Abwechselndes Streicheln des ganzen Korpers 
mit Ausnahme der Genitalregionen („sensate focus“), erkundendes Strei- 
cheln der Genitalien, stimulierendes Streicheln und Umgang mit Erregung, 
Petting bis Orgasmus, Einfiihren des Penis ohne Bewegung, Koitus mit er- 
kundenden Bewegungen bis hin zur nicht mehr durch Verhaltensanweisun- 
gen beschriinkten sexuellen Betatigung (Fahrner & Kockott, 1981 b). Fur die 
Behandlung der friihzeitigen Ejakulation schlagen Masters und Johnson zu- 
satzlich die „Squeeze-Technik“ und fur die Behandlung von Vaginismus den 
Einsatz von Hegarstiften vor (Kockott & Fahrner 1996 a,b). 

Masters und Johnson berichten von recht guten Erfolgsquoten. Allerdings 
definieren sie ihre Erfolgskriterien nicht sehr eindeutig. Dennoch ist den 
Angaben zu entnehmen, daJ3 Patienten mit friihzeitiger Ejakulation (97,8 % 
erfolgreich) und mit einer primaren Anorgasmie (83 % erfolgreich) beson- 
ders gut auf diese Art von Uierapie ansprechen, wahrend Patienten mit einer 
sekundaren Anorgasmie (77 % erfolgreich) und Patienten mit einer primaren 
Erektionsstorung (59,4 % erfolgreich) schwieriger zu behandeln sind. Die 
guten Erfolgsdaten werden durch spatere Katamnesen bestatigt (z.B. Milau 
et al. 1988; Scholl, 1988; Hawton et al 1992). Allerdings werden auch Zweifel 
geauBert, ob diese Erfolgsquoten heute noch zu erreichen sind, da die Sto- 
rungsbilder zunehmend komplexer werden (z. B. Hartmann und Uhlemann 
1995). 



4.2 Prognostische Faktoren 

Insgesamt gibt es in der Sexualtherapie wenige Studien zur Prognose. Die 
meisten sind methodisch nicht einwandfrei, zum Beispiel basieren einige auf 
retrospektiven Daten.meistens auf post-hoc- Auswertungen von Krankenge- 
schichten, wahrend andere nur Daten beriicksichtigen, die im Verlauf der 
Therapie erhoben wurden. Dennoch lassen sich Hinweise auf moglicherweise 
wichtige Faktoren aus diesen Studien ableiten. So ist zum Beispiel bekannt, 
daB manche Arten von Sexualstorungen bessere Ergebnisse zeigen: Vaginis- 
mus, primare Orgasmusstorungen und Ejaculatio praecox tendieren dazu, ein 
gutes Ergebnis zu zeigen (Masters & Johnson, 1970), wahrend der Erfolg der 
Behandlung von gehemmter Appetenz und primaren Erektionsstorungen 
eher mal3ig ist (Kaplan, 1979). Die Qualitat der Beziehung zwischen den 
Partnern ist ein wichtiger Faktor fur den Therapieerfolg (Cooper, 1969; Lans- 
ky & Davenport, 1975; Fordney-Settlage, 1975; Mathews et al., 1976; O’Con- 
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ner, 1976; Snyder & Berg, 1983). Als weitere prognostische Faktoren gelten 
sexuelle Verantwortung (Cooper, 1969) und das Ausmafi, in dem der Partner 
als sexuell attraktiv erlebt wird (Whitehead & Mathews, 1977). 

Psychiatrische Storungen bei einem der Partner (Cooper, 1969; Lansky & 
Davenport, 1975; Fordney-Settlage, 1975; Mathews et ah, 1976; O’Conner, 
1976; Snyder & Berg, 1983) und lange Dauer der Sexualstorungen (Cooper, 
1969, 1970; Lansky & Davenport, 1975; Fordney-Settlage, 1975; Mathews et 
ah, 1976; O’Conner, 1976) stehen mit schlechterem Therapieerfolg in Zusam- 
menhang. Eine methodisch gute Untersuchung zur Prognose wurde von 
Hawton und Catalan (1986) durchgeftihrt. Sie untersuchten in einer prospek- 
tiven Studie 154 Paare, bei denen eine Sexualtherapie durchgeftihrt wurde 
und identifizierten vier wichtige prognostische Faktoren: Outer Erfolg stand 
in Zusammenhang mit der Qualitat der partnerschaftlichen Beziehung, der 
sexuellen Beziehung, der Hohe der Motivation und dem Ausmal3 des Fort- 
schrittes, der bis zur dritten Therapiesitzung gemacht wurde. Diese Faktoren 
bestatigten sich im wesentlichen auch in einer spateren Untersuchung an 
Mannern mit Erektionsstorungen (Hawton et ah, 1992). Die Autoren weisen 
darauf hin, da!3 diese prognostischen Faktoren jedoch nicht dazu frihren sol- 
len, Paare mit einer schlechteren Prognose von der Sexualtherapie auszu- 
schlieBen, sondern da!3 bei diesen Paaren die speziellen Aspekte, wie zum 
Beispiel die schlechte partnerschaftliche Beziehung, in der Therapieplanung 
besonders berricksichtigt werden mrissen. 



4.3 Modifikation der Therapie tiach Masters & Johnson und weitere 
Entwicklung 

Seit 1970 wurden zahlreiche Modifikationen und Weiterentwicklungen des 
Vorgehens von Masters und Johnson vorgeschlagen und zum Teil empirisch 
riberprrift. Die Variationen betreffen formale sowie inhaltliche Aspekte der 
Therapie. Dartiber hinaus wurde versucht, fur bestimmte Patientengruppen 
neue Behandlungsformen zu entwickeln oder bestimmte, bei Masters und 
Johnson vernachlassigte Problembereiche mit in die Therapie einzubeziehen. 
Zu diesen Weiterentwicklungen ftihrten verschiedene Kritikpunkte an der 
Therapie von Masters und Johnson, u. a.: 

- Die Therapie nach Masters und Johnson ist sehr aufwendig. Pro Paar wer- 
den zwei Therapeuten benotigt, dazu kommen die Unkosten frir den qua- 
si-stationaren Aufenthalt, verbunden mit einem Zeitaufwand, der wohl vor- 
wiegend nur von sehr motivierten Paaren aufgebracht werden kann. 

- Bei verschiedenen Patientengruppen mit sexuellen Funktionsstorungen 
hat sich das Vorgehen nach Masters und Johnson nicht bewahrt oder ist 
nicht durchfiihrbar. Dies gilt besonders frir Patienten, die keinen Partner 
haben oder deren Partner nicht an der Therapie teilnehmen will oder ver- 
hindert ist. Ebensowenig erfolgreich ist die Therapie nach Masters und 
Johnson bei komplizierten sexuellen Storungen, vor allem dann,wenn nicht 
nur sexuelle Angste und sexuelle Verhaltensdefizite die Storung aufrecht- 
erhalten, sondern ein komplexes Bedingungsge frige. 
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- Das therapeutische Konzept von Masters und Johnson ist atheoretisch. Die 
auf klinischem Versuch und Irrtum aufbauenden therapeutischen Anwei- 
sungen erlauben keine theoretisch abzuleitende Erklarung und Weiterent- 
wicklung. 

Auf die wichtigsten Weiterentwicklungen wird im folgenden unter dem Ge- 
sichtspunkt der Praxisrelevanz eingegangen. Nicht diskutiert werden dabei 
die Studien, die sich mit der Wirksamkeit einzelner therapeutischer Kompo- 
nenten aus dem „Therapie-Paket" beschaftigen (vgl. dazu z. B. Obler, 1975; 
Mathews et ah, 1976). 

Reduktion des Aufwands 

In verschiedenen Therapiestudien wurde untersucht, ob sich die Durchfiih- 
rung der Therapie mit einem anstatt mit zwei Therapeuten sowie ambulant 
bei ein bis zwei Sitzungen wochentlich anstatt quasi-stationar negativ auf die 
Erfolgsquote auswirkt (z. B. Lobitz & LoPiccolo, 1972, Mathews et ah, 1976; 
LoPiccolo et ah, 1985). Eine unterschiedliche Wirksamkeit der verschiedenen 
Therapie-Settings wurde nicht nachgewiesen. Zum gleichen Ergebnis kom- 
men in Deutschland Arentewicz und Schmidt (1993). 

Die Therapie wurde auch als ein zweieinhalbtagiges Marathon (Blakeney et 
ah, 1976) und als Brieftherapie mit minimalem Therapeutenkontakt (Ma- 
thews et ah, 1976) durchgefuhrt. Diese Formen konnen lediglich fur ausge- 
wahlte Patientengruppen (z. B. mit hoher Motivation) mit Aussicht auf Erfolg 
eingesetzt werden. 

Gruppentherapie von Paaren 

Sowohl unter okonomischen Aspekten wie auch um die therapeutischen Vor- 
teile einer Gruppe zu nutzen, wurde das von Masters und Johnson entwik- 
kelte Vorgehen in Gruppen von mehreren Paaren angewendet. Kaplan et ah 
(1974), McGovern et ah (1975),Schneidman und McGuire (1976) und Golden 
et ah (1978) behandelten beziiglich der sexuellen Problematik homogene 
Gruppen mit gleichem Erfolg wie in Einzeltherapie. Uber eine erfolgreiche 
Gruppentherapie bei Paaren mit unterschiedlichen sexuellen Storungen be- 
richten Leiblum et ah (1976) und Spence (1985). 

Techniken zur Steigerung der sexuellen Erlebnisfdhigkeit 

Vorwiegend von verhaltentherapeutischer Seite wurden die Therapien von 
Masters und Johnson durch neue Ubungselemente erganzt. Sie lassen sich 
unter dem Begriff „arousal reconditioning" (Lobitz & LoPicccolo, 1972) 
zusammenfassen. Sie haben das Ziel, die sexuelle Erregbarkeit und das 
Lustempfinden aufzubauen, da der Abbau von Angst und Hemmungen zwar 
notwendig ist, aber alleine nicht in alien Fallen gleichzeitig zu einem positiven 
Erleben der Sexualitat fiihrt. Masters und Johnson gingen implizit von dem 
Modell aus, da!3 die durch Angst blockierte Sexualitat freigelegt werden rniis- 
se. 
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Zu den Techniken des „arousal reconditioning" gehoren zum Beispiel Ubun- 
gen zur Selbsterfahrung des Korpers (LoPiccolo & Lobitz, 1973; Kohlenberg, 
1974; Barbach, 1974); der Gebrauch starker mechanischer Stimulation (Vi- 
brator) bei Orgasmusstorungen (LoPiccolo & Lobitz, 1972) und bei ausblei- 
bender Ejakulation (Vogt, 1974); der Einsatz von sexuellen Phantasien, die 
zum Teil erst erlernt werden miissen (Marquis, 1970; Flowers & Booraem, 
1975: Wish, 1975); die Anwendung enthemmender Rollenspiele, z.B. des or- 
gasmic-role playing von Lobitz und LoPiccolo (1972) 

Beispiel: 

Frau H. ist 33 Jahre alt und seit 13 Jahren mit ihrem 2 Jahre alteren Mann verheiratet. Frau 
H. kommt zur Behandlung, weil sich ihr Mann scheiden lassen wolle. In den 13 Jahren ihrer 
Ehe sei Geschlechtsverkehr noch nie moglich gewesen. Bei alien Versuchen habe sie sich 
so verkrampft, dall es ihrem Mann unmoglich gewesen sei, sein Glied einzufiihren. Er lebe 
jetzt mit einer Freundin zusammen, mit der er - seinen Aussagen nach - befriedigenden 
Verkehr habe. Sie aber wolle ihren Mann behalten und habe sich deshalb zur Behandlung 
entschlossen. Die Patientin konnte mit den oben beschriebenen Methoden innerhalb von 
neun Sitzungen erfolgreich behandelt werden. Die iiber viele Jahre hinweg bestehende 
sexuelle Problematik hatte sekundar auch zu Partnerschaftsproblemen gefiihrt, die in 
weiteren acht Sitzungen erfolgreich behandelt werden konnten. In dieser Zeit beendete 
Herr H. seine Freundschaft und kehrte zu seiner Frau zuriick. Das Ehepaar hat inzwischen 
zwei Kinder. 

Behandlung von Frauen mit primdrer Anorgasmie 

Fur Frauen, die noch nie einen Orgasmus erlebt haben, wurde von LoPiccolo 
und Lobitz (1972) ein Vorgehen entwickelt, das bei dieser Patientengruppe 
zu besseren Ergebnissen als nach dem Vorgehen von Masters und Johnson 
fiihrt (Barbach, 1974; Kohlenberg, 1974): in den neun Stufen des Programms 
lernt die Frau in systematischer Weise, ihre Angst- und Schuldgefiihle gegen- 
iiber dem eigenen Korper abzubauen,neue positive Gefiihle sowie bestimm- 
te sexuelle Fertigkeiten aufzubauen und iiber die Masturbation einen Orgas- 
mus zu erreichen. 

Behandlung von Patienten ohne Partner 

Erst in den letzten Jahren wandte sich die Forschung verstarkt dieser Patien- 
tengruppe zu, fiir die das Vorgehen nach Masters und Johnson nicht geeignet 
ist. Frauen ohne Partner, die noch nie einen Orgasmus hatten, wurden in 
Frauengruppen mit dem Masturbationsprogramm nach LoPiccolo und Lo- 
bitz mit sehr gutem Erfolg behandelt (Barbach & Flaherty, 1980; Barbach, 
1974; Wallace & Barbach, 1974;Leiblum & Ersner-Hershfield, 1977). Zusatz- 
lich wurde in diesen Gruppen Wert auf den Aufbau des Selbstvertrauens 
gelegt. Diese Form der Gruppentherapie ist bei primarer Anorgasmie auch 
fiir Frauen, die in einer festen Partnerschaft leben, eine alternative Moglich- 
keit zur Paartherapie (Wendt, 1979; Ersner-Ffershfield & Kopel, 1979). 

Schwieriger ist die Situation der Manner, die z. B. durch ihre Erektions- und 
Ejakulationsstorungen so entmutigt sind, daB sie sich nicht mehr trauen, den 
Kontakt zu einer Frau aufzunehmen. Masters und Johnson versuchten auch 
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bei diesen Mannern eine Paartherapie, in der sie mit Surrogatpartnern arbei- 
teten, das heibt mit Frauen, die gegen Bezahlung die Rolle der Partnerin in 
der Therapie ubernehmen. Masters und Johnson gaben dieses Therapiekon- 
zept nicht nur wegen j uristischer Schwierigkeiten, sondern vorwiegend wegen 
der zunehmenden Probleme zwischen Patienten und Surrogatpartnern wie- 
der auf (Masters et ah, 1977). Diese Form der Therapie wird nur noch selten 
angewandt. 

Eine befriedigende empirisch iiberpriifte Behandlungsmethode existiert fur 
alleinstehende Manner noch nicht. Das therapeutische Vorgehen orientiert 
sich heute an dem von Zilbergeld (1994) vorgeschlagenen Behandlungspro- 
gramm. Dabei werden hauptsachlich Elemente des Selbstsicherheitstrainings 
eingesetzt, um die Fahigkeit zu fordern, Kontakte mit Frauen aufzubauen 
sowie eine Art systematische Desensibilisierung, die der Mann bei der Ma- 
sturbation durchfiihrt, um die sexuellen Versagensangste abzubauen. Dieses 
Vorgehen kann die sexuellen Schwierigkeiten oft beseitigen oder aber den 
Mann zumindest in die Lage versetzen, sich wieder zuzutrauen, eine neue 
Partnerschaft aufzubauen (Zilbergeld & Ellison, 1979; Albert et ah, 1980; 
Lobitz & Baker, 1979; Zeiss et ah, 1978). 

Integration der sexualtherapeutischen Techniken in bestehende 
Therapiekonzepte 

Masters und Johnson wurde haufig der Vorwurf gemacht, ihr Behandlungs- 
programm als fur alle Patienten gleichformige Technik anzuwenden, ohne die 
individuellen Unterschiede der einzelnen Patienten zu beriicksichtigen. Dies 
fiihrte dazu, da!3 Therapeuten verschiedener Orientierungen die Techniken 
von Masters und Johnson in ihr jeweiliges theoretisches Bezugssystem inte- 
grierten und weiterentwickelten. Kaplan (1974) integrierte psychodynami- 
sche und partnerdynamische Aspekte in die Therapie und nennt diese Rich- 
tung „The New Sex Therapy“. Verhaltenstherapeuten iibernahmen die ein- 
zelnen Techniken von Masters und Johnson, setzten sie aber entsprechend 
der Verhaltensanalyse und mit individuellen Therapieplanen ein. Hawton et 
ah (1989) und Rosen et. ah (1994) beriicksichtigen bei der Behandlung von 
Sexualstorungen verstarkt Elemente der kognitiven Verhaltenstherapie. The- 
rapeuten machen zunehmend die Erfahrung, dab Patienten mit sexuellen und 
partnerschaftlichen Problemen in die Behandlung kommen, deren Schwie- 
rigkeiten sich gegenseitig so bedingen, da!3 sie nicht mehr voneinander zu 
trennen sind. Das hat dazu gefiihrt, das sexualtherapeutische Vorgehen mit 
partnertherapeutischen Methoden zu kombinieren. In der Praxis hat sich die 
Erfahrung durchgesetzt, therapeutisch mit der Problematik zu beginnen, die 
derzeit im Vordergrund steht. Im Zweifelsfall scheint es sich zu bewahren.mit 
der sexualtherapeutischen Methode zu beginnen: Sie ist moglicherweise brei- 
ter wirksam (Hartman & Daly, 1983), und Therapeut und Paar erkennen 
schneller, ob dieser Behandlungsweg erfolgversprechend ist. 
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5. Abschliejiende Bemerkungen 

In den letzten Jahren sind bedeutende Weiterentwicklungen in der Differen- 
tialdiagnostik zwischen korperlich und psychisch bedingten Erektionsstorun- 
gen und in der Behandlung von organisch bedingten Storungen der Erektion 
erreicht worden. Mit Hilfe einer Injektion von vasoaktiven Substanzen (z. B. 
Papaverin, Prostaglandin) in den Schwellkorper des Penis kann man eine 
durch diese Pharmaka verursachte Erektion erreichen; die dazu notige Men- 
ge gibt einen Hinweis auf die Durchblutungsverhaltnisse des Penis. Durch- 
blutungsstorungen des Penis, eine relativ haufige Ursache von Erektionssto- 
rungen des alteren Mannes, sind dam it zu diagnostizieren. Diese „pharmako- 
genen“ Erektionen sind eine akzeptable Therapiemoglichkeit bei solchen 
korperlich bedingten Erektionsstorungen, die anders nicht zu behandeln 
sind. Leider wird diese leicht handhabbare Behandlungsform immer haufiger 
auch bei psychisch bedingten Erektionsstorungen eingesetzt. Davor muB 
man nicht nur prinzipiell warnen, sondern auch deshalb, weil in zunehmen- 
dem MaBe Nebenwirkungen bei Langzeitgebrauch in Form von Gewebs- 
schadigungen des Penis bekannt werden. Neue Pharmaka kommen auf den 
Markt (z. B. Sildenafil, ein Phosphodiesterasehemmer), deren Wirksamkeit 
zur Zeit iiberpruft wird. 

Betrachtet man die Ergebnisse der Therapie funktioneller Sexualstorungen, 
so ist das Bild im groBen und ganzen im Vergleich zu anderen Storungen (z. B. 
Abhangigkeiten) erfreulich. Die Erfolgsraten fur Psychotherapie sind relativ 
hoch, wenn auch manche Storungsbilder wie verminderte sexuelle Appetenz 
deutlich geringere Besserung zeigen. Viele der Wirkmechanismen der Thera- 
pie funktioneller Sexualstorungen sind bekannt: zum Beispiel graduierter 
Angstabbau, Umlernen durch neue Erfahrungen, kognitive Umstrukturie- 
rung usw. 

Beziiglich der Klassifikation sexueller Storungen zeichnet sich eine Annahe- 
rung ehemals widerspriichlicher Meinungen ab. Die in DSM-IV (1994) und 
ICD-10 (1991) vorgeschlagenen Klassifikationen werden noch nicht alien 
Storungsbildern gerecht. Manche Storungsbilder scheinen in den letzten Jah- 
ren haufiger zu werden; das betrifft vor ahem die verminderte sexuelle Ap- 
petenz bei Mannern und Frauen. Wenig gesichertes empirisches Wissen gibt 
es beziiglich der Erklarungsansatze sexueller Funktionsstorungen.Es existie- 
ren nur vereinzelte empirische Untersuchungen und kaum theoretische Er- 
klarungsversuche. Wenn die Therapie funktioneller Sexualstorungen noch 
effektiver gestaltet werden soil, muB auf diesen Gebieten in den nachsten 
Jahren theoretische Arbeit geleistet werden. 



Weiterfiih ren de L iteratu r 

Arentewicz, G. & Schmidt, G. (Hrsg.). (1993). Sexuell gestorte Beziehungen. Konzept 
und Technik der Pacirtherapie (3. neubearbeitete Aufl.). Stuttgart, Enke-Verlag 




534 



Eva-Maria Fahrner und Gotz Kockott 



Bancroft, J. (1985). Grundlagen und Probleme menschlicher Sexualitdt. Stuttgart: 
Enke-Verlag 

Hertoft, P. (1989). Klinische Sexologie. Koln: Deutscher Arzte-Verlag 
Hoyndorf,S., Reinhold, M. & Christmann, F. (1995). Behandlung sexueller Storungen. 
Weinheim: Beltz 

Zimmer, D. (1985). Sexualitdt und Partnerschaft. Mlinchen: Urban & Schwarzenberg 



Literatur 

Albert, H., Olds, D.D., Davis, D.M. & Hoffmann, J. S. (1980). Sexual Therapy for 
patients without partners. American Journal of Psychotherapy, 34, 228-239. 

American Psychiatric Association (1994). Diagnostic and statistical manual of mental 
disorders (4th ed.). Washington, DC: APA. (Deutsch: Hogrefe, Gottingen, 1996) 

Ansari, J. M. (1975). A study of 65 impotent males. British Journal of Psychiatry, 127, 
337-341. 

Arentewicz, G. & Pfafflin.F. (1980). Sexuelle Funktionsstorungen aus verhaltensthe- 
rapeutischer Sicht. In V. Sigusch (Hrsg.), Therapie sexueller Storungen (2. Aufl.). 
Stuttgart: Thieme-Verlag 

Barbach,L. G. (1974). Group treatment of preorgasmic women .Journal of Sexual und 
Marital Therapy, 1, 139-145. 

Barbach, L. G. & Flaherty, M. (1980). Group treatment of situationally orgasmic wo- 
men. Journal of Sexual and Marital Therapy, 6, 19-29. 

Barlow, D. H. (1986). Causes of Sexual Dysfunction: The Role of Anxiety and Cogni- 
tive Interference. Journal of Consulting and Clinical Psychology, 54(2), 140-148. 

Blakeney,P. et al. (1976). A short-term intensive workshop approach for the treatment 
of human sexual inadequacy. Journal of Sexual and Marital Therapy, 2, 124-12. 

Brady, J. P. (1966). Behavioral treatment of sexual dysfunction (frigidity), using drugs. 
Behavior Research and Therapy, 4, 71-77. 

Buddeberg, C. (1996). Sexualberatung (3. Aufl.). Stuttgart: Enke-Verlag 

Cooper, A. J. (1969). Disorders of sexual potency in the male: A clinical and statistical 
study of some factors related to short-term prognosis. British Journal of Psychiatry, 
115, 709-719. 

Cooper, A. J. (1970). Frigidity, treatment and short-term prognosis. Journal of psycho- 
somatic Research, 14, 133-147. 

Degkwitz, R., Helmchen, H., Kockott, G. & Mombour, W. (1980). Diagnosenschliissel 
und Glossar psychiatrischer Krankheiten. 9. Revision des ICD. Berlin: Springer. 

Eichner, K. & Habermehl, W. (1978). Der Ralf Report. Das Sexualverhalten der Deut- 
schen. Hamburg: Hoffmann und Campe Verlag. 

Ersner-Hershfield, R. & Kopel, S. (1979), Group treatment of preorgasmic women: 
Evaluation of partner involvment and spacing of sessions. Journal of Consulting 
and Clinical Psychology, 47(4), 750-759. 

Everaerd, W. & Dekker, J. (1985). Treatment of male sexual dysfunction: Sexual the- 
rapy compared with systematic desensitization and Rational Emotive Therapie. 
Behavior Research and Therapy, 23, 13-25. 

Fahrner, E.-M. (1981). Sexuelle Funktionsstorungen: Moglichkeiten der Therapie und 
der Beratung. In H. C. Vollmer & I. Helas (Hrsg.), Verhaltenstherapie in der Sucht- 
krankenhilfe. Miinchen: Gerhard Rottger Verlag. 




Funktionelle Sexualstdrungen 



535 



Fahrner, E.-M. & Kockott, G. (1996). Sensualitatstraining (sensate focus). In M. Lin- 
den & M. Hautzinger (Hrsg.), Verhciltensthercipie (S. 284-288). Berlin: Springer- Ver- 
lag. 

Fahrner, E.-M. & Kockott, G. (1982). Therapie der gestorten Sexualitat: Stand der 
Forschung. In J. C. Brengelmann & G. Btlhringer (FIrsg.), Therapieforschung fur die 
Praxis (S. 19-44). Miinchen: Gerhard Rottger Verlag. 

Fenichel, O. (1945). The psychoanalytic theory of neurosis. New York: Norton. 

Flowers, J.V. & Booraem (1975). Imagination training in the treatment of sexual 
dysfunction. Journal of Consulting and Clinical Psychology, 5, 50-51. 

Fordney-Settlage, D. S. ( 1975). Heterosexual dysfunction: Evaluation of treatment 
procedures. Archives of Sexual Behavior ; 4, 367-387. 

Frank, R.T. (1948). Dyspareunia: A problem for the general practitioner. Journal of 
the American Medical Association, 136, 361-365. 

Frenken, J. & von Tol, P. (1987). Sexual problems in gynaecological practice. Journal 
of Psychosomatic Obstetrics and Gynaecology, 6, 143-155. 

Friedman, D. (1968). The treatment of impotence by Brevital relaxation therapy. 
Behavior Research and Therapy, 6, 257-261. 

Gebhard, P. H. (1966). Factors in marital orgasm. Journal of Social Issues, 88-95. 

Golden, J.S. et al. (1978). Group versus couple treatment of sexual dysfunctions. 
Archives of Sexual Behavior, 7, 593-602. 

Hartmann, L. M. & Daly, E. M. (1983). Relationship factors in the treatment of sexual 
dysfunction. Behaviour Research and Therapy, 21, 153-160. 

Hartmann, L. M. & Uhlemann, H. (1995 ) Phanomenologische und psychophysiologi- 
sche Merkmale der Ejaculatio praecox. Ergebnisse einer empirischen Vergleichs- 
studie. Sexologie, 3, 131-147. 

Hawton, K. & Catalan, J. (1986). Prognostic factors in sex therapy. Behavior Research 
and Therapy, 24, 377-385. 

Hawton, K., Catalan, J. & Fagg J. (1992). Sex therapy for erectile dysfunction: Charac- 
teristics of couples, treatment outcome, and prognostic factors. Archives of Sexual 
Behavior, 21, 161-176. 

Hawton, K., Salkovskis, P. M., Kirk, J. & Clark, C. M. (Eds.). (1989). Cognitive behavior 
therapy for psychiatric problems. A practical guide. Oxford: Oxford Medical Publi- 
cations. 

Hite, S. (1977). Hite Report - Das sexuelle Erleben der Frau. Miinchen: Bertelsmann 

Internationale Klassifikation psychischer Storungen (1991 ). ICD-10 Kapitel V(F). Kli- 
nisch-diagnostische Leitlinien, WHO. H. Dilling, W. Mombour und M. H. Schmidt 
(Hrsg.). Bern, Gottingen, Toronto: Huber. 

Jones, W. J. & Parks, P. M. (1972). Treatment of single partner sexual dysfunction by 
systematic desensitization. Obstetrics and Gynaecology, 39, 411-417. 

Kaplan, H. S. (1974). The new sex therapy. New York: Brunner & Mazel. 

Kaplan, H. S. (1979). Disorders of sexual desire and other new concepts and techniques 
in sex therapy. New York: Brunner & Mazel. 

Kaplan, H. S. (1981). The new sex therapy: Active treatment of sexual dysfunctions. New 
York: Brunner & Mazel. 

Kaplan, H. S., Kohl, R. N., Pomeroy, W.B. et al. (1974). Group treatment of premature 
ejaculation. Archives of Sexual Behavior, 3, 443-452. 

Kinsey, A. C., Pomeroy, W. B. & Martin, C.E. (1948). Sexual behavior in the human 
male. Philadelphia, London: Saunders. 

Kinsey, A. C.,Pomeroy,W.B. & Martin, C.E. & Gebhard, P.H. (1953). Sexual behavior 
in the human female. Philadelphia, London: Saunders. 




536 



Eva-Maria Fahrner und Gotz Kockott 



Kockott, G. (1980). Therapieerfahrungen bei der Behandlung funktioneller Sexual- 
storungen. In J. C. Brengelmann (Hrsg.), Entwicklung der Verhaltenstherapie in der 
Praxis. Mtinchen: Gerhard Rottger Verlag. 

Kockott, G. (1981). Sexuelle Funktionsstorungen des Mannes. Stuttgart: Enke-Verlag. 

Kockott, G. (1988 a). Weibliche Sexualitdt. Funktionsstorungen. Erkennen - Beraten - 
Behandeln. Stuttgart: Hippokrates Verlag. 

Kockott, G. (1988 b). Mdnnliche Sexualitdt. Funktionsstorungen. Erkennen - Beraten 
- Behandeln. Stuttgart: Hippokrates Verlag. 

Kockott, G. & Fahrner E.-M. (1996 a). Ejakulationskontrolle (Squeeze-Method). In 
M. Linden & M. Hautzinger (Hrsg.), Verhaltenstherapie (S. 125-128). Berlin: Sprin- 
ger- Verlag. 

Kockott, G. & Fahrner E.-M. (1996b). Hegarstifttraining (Dilatation Method). In M. 
Linden & M. Hautzinger (Hrsg.) Verhaltenstherapie (S. 159-161). Berlin: Springer- 
Verlag. 

Kockott, G., Dittmar, F. & Nusselt, L. (1973). Systematische Desensibilisierung bei 
Erektionsstorungen. Eine kontrollierte Studie. Schweizer Archiv fur Neurologie 
und Psychatrie, 113, 313-324. 

Kohlenberg, R. J. (1974). Directed masturbation and the treatment of primary orgas- 
mic dysfunction. Archives of Sexual Behavior, 4, 349-356. 

Lansky, M. R. & Davenport, A. E. (1975). Difficulties in brief conjoint treatment of 
sexual dysfunction. American Journal of Psychiatry, 132, 177-179. 

Lazarus, A. (1963). The treatment of chronic frigidity by systematic desensitization. 
Journal of Neurological and Mental Diseases, 136, 272-278. 

Leiblum, S. R. & Hershfield, R. (1977). Sexual enhancement groups for dysfunctional 
women: An evaluation. Journal of Sexual and Marital Therapy, 3, 139-145. 

Leiblum, S.R., Rosen, R. C. & Pierce, D. (1976). Group treatment format: Mixed 
sexual dysfunction. Archives of Sexual Behavior, 5, 313-321. 

Levine, S.B. & Althof, S.E. (1991). The pathogenesis of psychogenic erectile dysfunc- 
tion. Journal of Sex Education & Therapy, 17, 251-266. 

Littmann, S. K. & Arnot, P. (1987). Sexual dysfunctions: A survey of Toronto health 
professionals. Psychiatric Journal of the University of Ottawa, 12, 35-40. 

Lobitz, W. C. & Baker, E. L. (1979). Group treatment of single males with erectile 
dysfunction. Archives of Sexual Behavior, 8(2), 127-138. 

Lobitz, W.C. & LoPiccolo, J. (1972). New methods in the behavioral treatment of 
sexual dysfunction. Journal of Behavior Therapy and Experimental Psychiatry, 3, 
265-271. 

LoPiccolo, J., Heimann, J. R., Hogan, D. R. & Roberts, C. W. (1985). Effectiveness of 
single therapists versus cotherapy teams in sexual therapy. Journal of Consulting 
and Clinical Psychology, 53, 287-294. 

LoPiccolo, J. & Lobitz, W. Ch. (1972). The role of masturbation in the treatment of 
orgasmic dysfunction. Archives of Sexual Behavior, 2, 163-171. 

LoPiccolo, J. & Lobitz, W. Ch. (1973). Behavior therapy of sexual dysfunctions. In C. 
Hamerlynck, L. C. Handy & E.J. Mash (Eds.), Behavior change (pp. 343-358). 
Champaign, IL: Research Press. 

Marquis, J.N. (1970). Orgasmic reconditioning: Changing sexual object choice 
through controlling masturbation fantasies. Journal of Behavior Therapy and Ex- 
perimental Psychiatry, 1, 263-271. 

Masters, W.H. & Johnson, V.E. (1970). Human sexual inadequacy. Boston: Little, 
Brown. 




Funktionelle Sexualstorungen 



537 



Masters, W. H., Johnson, V. E. & Kolodny, R. C. (1977). Ethical issues in sexual therapy 
and research. Boston: Little, Brown. 

Mathews, A. M., Bancroft, J., Withehead, A., Hackman, A., Julier, D. et al. (1976). The 
behavioral treatment of sexual inadequacy: A comparative study. Behaviour Re- 
search and Therapy, 14, 427^136. 

Mayer, M.D. (1932). Classification and treatment of dyspareunia. American Journal 
of Obstetrics and Gynaecology, 24, 751-755. 

McGovern, K. B., Steward, R. C. & LoPiccolo, J. (1975). Secondary orgasmic dysfunc- 
tion. I. Analysis and strategy for treatment. Archives of Sexual Behavior, 4, 265. 

Mears, E. (1958). Dyspareunia. British Medical Journal, 16, 443-445. 

Mello, N. K. (1980). Advances in substance abuse: Behavioral and biological research. 
Greenwich, CN: JA1 Press. 

Milan, R.J., Kilmann, P. R. & Boland, J. P. (1988). Treatment outcome of secondary 
orgasmic dysfunction: a two- to six-year follow-up. Archives of Sexual Behavior, 17, 
463-480. 

Nathan, S. G. (1986). The epidemiology of the DSM-I11 psychosexual dysfunctions. 
Journal of Sexual and Marital Therapy, 12, 267-281. 

Obler, M. (1973). Systematic desensitization in sexual disorders. Journal of Behavior 
Therapy and Experimental Psychiatry, 4, 93-101. 

Obler, M. ( 1975). Multivariate approaches to psychotherapy with sexual dysfunctions. 
The Counseling Psychologist, 5, 55-60. 

O’Conner, J.F. (1976). Sexual problems therapy and prognostic factors. Clinical ma- 
nagement of sexual disorders. Baltimore, MD: Williams & Wilkins. 

Palace, E.M. & Gorzalka, B.B. (1992). Differential patterns of arousal in sexually 
functional and dysfunctional women: Physiological and subjective components of 
sexual response. Archives of Sexual Behavior, 21, 135-160. 

Rosen, R. C., Leiblum, S.R. & Spector, J.P. (1994). Psychologically based treatment 
for male erectile disorder: a cognitive-interpersonal model. Journal of Sexual and 
Marital Therapy, 20, 67-85. 

Schiavi, R. C. (1976). Sexual therapy and psychophysiological research. American 
Journal of Psychiatry, 133, 562-566. 

Schnabl,S. (1 973). Intimverhalten, Sexualstorungen, Personlichkeit. Berlin: VEB Deut- 
scher Verlag der Wissenschaften. 

Schneidman, B. & McGuire, L. (1976). Group therapy for non-orgasmic women: Two 
age levels. Archives of Sexual Behavior, 5, 239-247. 

Scholl, G. M. (1988). Prognostic variables in treating vaginismus. Obstetrics and Gyn- 
ecology (New York), 72, 231-235. 

Schreiner-Engel, P. & Schiavi, R. C. (1986). Lifetime psychopathology in individuals 
with low sexual desire. The Journal of nervous and Mental Disease, 174, 646-651. 

Schrover, L. R., Friedman, J., Weilers, S., Heiman, J. R. & LoPiccolo,! (1982). Multia- 
xial problemoriented system for sexual dysfunctions. An alternative to DSM-III. 
Archives of General Psychiatry, 39, 614-619. 

Seamans, J. H. ( 1956). Premature ejaculation: A new approach. South Medical Journal, 
49, 353-357. 

Sigusch, V. (Hrsg. ). (1996). Sexuelle Storungen und ihre Behandlung. Stuttgart, New 
York: Thieme. 

Snyder, D. K. & Berg, P. (1983). Predicting couples’ response to brief directive sexual 
therapy. Journal of Sexual and Marital Therapy, 9, 114-120. 




538 



Eva-Maria Fahrner und Gotz Kockott 



Spector, J. P. & Carey, M. P. (1990). Incidence and prevalance of the sexual dysfuncti- 
ons: A critical review of the empirical literature. Archives of Sexual Behavior, 19, 
389-408. 

Spence, S.H. (1985). Group versus individual treatment of primary and secondary 
female orgasmic dysfunction. Behavior Research and Therapy, 23, 539-548. 

Strassberg, D.S., Mahoney, J.M., Schaugaard, M. & Hale, V.E. (1990).The role of 
anxiety in premature ejaculation: A psyhophysiological model. Archives of Sexual 
Behavior, 19, 251-257. 

Vogt, H. J. (1974). Anorgasmie des Mannes. Sexualmedizin, 3, 116-118. 

Wallace, D. J. & Barbach,L. G. (1974).Preorgasmic group treatment. Journal of Sexual 
and Marital Therapy, 1, 146-154. 

Walthard, M. ( 1909). Die psychogene Atiologie und die Psychotherapie des Vaginis- 
mus. Miinchener Medizinische Wochenschrift, 56, 1998-2000. 

Wendt, H. (1979). Integrative Sexualtherapie. Am Beispiel von Frauen mil Orgasmus- 
storungen. Miinchen: Verlag J. Pfeiffer. 

Whitehead, A. & Mathews, A. M. (1977). Attitude change during behavioral treat- 
ment of sexual inadequacy. British Journal of Social and Clinical Psychology, 16, 
275-281. 

Wish, P. A. (1975). The use of imagery-based techniques in the treatment of sexual 
dysfunction. The Counseling Psychologist, 5, 52-55. 

Wolpe, J. (1958). Psychotherapy by reciprocal inhibition. Stanford: Stanford Univer- 
sity Press. 

Wolpe, J. (1969). The practice of behavior therapy. New York: Pergamon Press. 

World Health Organization (1991). Tenth Revision of the International Classification 
of Diseases (ICD). Clinical descriptions and diagnostic guidelines. Geneva: World 
Health Organization. 

Zeiss, R. A., Christensen, A. & Levine, A. G. (1978). Treatment of premature ejacula- 
tion through male-only groups Journal of Sexual and Marital Therapy, 4, 139-148. 

Zilbergeld, B. (1994). Die neue Sexualitat der Manner. DGVT Verlag Tubingen. 

Zilbergeld, B. & Ellison, C.R. (1979). Social skills training as an adjunct to sexual 
therapy. Journal of Sexual and Marital Therapy, 5, 340-350. 

Zimmer, D. (1958). Sexualitat und Partnerschaft. Miinchen: Urban & Schwarzenberg. 




Kapitel 16 

Psychophysiologische Storungen 

Bernd Leplow und Roman Ferstl 

Psychophysiologische Storungen manifestieren sich in korperlichen Erkran- 
kungen, deren Auftreten und Verlauf nicht ausschlicBlich durch medizinische 
Kategorien klassifizierbar ist, sondern zusatzlich auch mit Hilfe psychologi- 
scher Modelle beschrieben werden kann. Dies ist dann der Fall, wenn Phasen 
der Verschlechterung (sog. „Exazerbationsphasen“) und Besserung (sog. 
„Remissionsphasen") mit auslosenden und/oder aufrechterhaltenden Bedin- 
gungsfaktoren funktional zusammenhangen. Solche Bedingungen kbnnen 
sowohl iiber akute psychische Belastungssituationen als auch liber langerfri- 
stige Lernvorgange oder besondere Risikoverhaltensweisen (z. B. bestimmte 
Ernahrungsgewohnheiten) realisiert sein. Die Bedingungsfaktoren kbnnen 
sich zudem als externe Situationsanforderungen oder als intrapsychische, ko- 
gnitive Vorgange darstellen. In den meisten Fallen wirken externe und inter- 
ne Bedingungsfaktoren zusammen. 

Mit dieser sehr breiten Definition sind eine Vielzahl akuter, chronisch-pro- 
gredienter und rezidivierender korperlicher Veranderungen eingeschlossen. 
Ausgeschlossen sind nur solche Erkrankungen, bei deren Verlaufen keinerlei 
Kovariation mit den genannten Faktoren festzustellen ist. Dies betrifft zum 
Beispiel degenerative Erkrankungen hereditarer Ursache (z. B. Chorea Hun- 
tington), monokausal verursachte Traumata (z. B. Unfallverletzungen) und 
korperliche Erkrankungen, deren Erscheinungsbild primar in morphologi- 
schen Veranderungen (z. B. Tumoren) besteht. Zu den psychophysiologischen 
Storungen kbnnen jedoch einzelne Symptombestandteile (z. B. choreatische 
Bewegungsstorungen) oder akzessorische Symptome (z. B. vegetative Sto- 
rungen beim Morbus Parkinson) gezahlt werden, wenn sie deutlich mit inter- 
nen und externen Bedingungen in Zusammenhang stehen. 

Eine derartige definitorische Festsetzung wiirde eine enorme Zahl korperli- 
cher Erkrankungen unter die Diagnose einer psychophysiologischen Storung 
fassen. Deshalb wurde in den beiden zur Zeit maBgeblichen diagnostischen 
Systemen psychischer Storungen auf eine Aufzahlung psychophysiologischer 
Storungen verzichtet. Statt dessen findet sich im Kapitel V (F) des ICD-10 
(^International Classification of Diseases“,Dilling et ah, 1993) die Kategorie 
„F54“, welche „psychologische Faktoren oder Verhaltensfaktoren bei ander- 
norts klassifizierten Erkrankungen" nmfaBt. Diese Codierung wird verwen- 
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det, wenn bei den in anderen Kapiteln des ICD-10 codierten korperlichen 
Erkrankungen psychologische Faktoren erkennbar sind, die „wahrscheinlich 
eine wesentliche Rolle in der Manifestation korperlicher Erkrankungen" 
spielen (S.219). Als Beispiele werden unter anderem das Asthma bronchiale 
(F54 und Kapitel X, Kategorie J45.9) und die Colitis ulcerosa (F54 und Ka- 
pitel XI, Kategorie K51) genannt. Die Kategorie F54 des Kapitel V wird 
jedoch nicht vergeben, wenn es sich bei der psychischen Storung um ein 
eigenstandiges Syndrom handelt, welches mit einer korperlichen Storung nur 
koexistiert und in einer gesonderten Kategorie des ICD-10 zu kodieren ist. 
Sie wird ebenfalls nicht vergeben, wenn ein Spannungskopfschmerz diagno- 
stiziert werden muB (ICD-Kapitel VI „Erkrankungen des Nervensystems" 
Abschnitt G44.2). Entsprechend ist der Migraneschmerz zunachst als korper- 
liche Erkrankung (ICD-10, G43-) zu klassifizieren und erst bei begriindeter 
Annahme der genannten psychophysiologischen Zusammenhange zusatzlich 
iiber die Kategorie F54 zu kennzeichnen (ICD-10, S. 191). 

Auch der multiaxiale Aufbau des DSM IV („Diagnostic and Statistical Ma- 
nual of Mental Disorders", SaB et al., 1996) bietet die Moglichkeit, auf der 
Achse III die korperliche Storung nach MaBgabe des ICD-10 und den psy- 
chosozialen Belastungs- und Adaptationsgrad gesondert, namlich auf den 
Achsen IV und V, zu kodieren. Wenn „die psychologischen Faktoren einen 
klinisch bedeutsamen FinfluB auf den Verlauf oder den Ausgang eines medi- 
zinischen Krankheitsfaktors haben ..." (S. 762), kann zudem auf der Achse I 
im Abschnitt „Andere Klinisch Relevante Probleme" die Kategorie 316, 
„Psychologischer Faktor, der einen Medizinischen Krankheitsfaktor beein- 
fluBt" vergeben werden. Diese psychologische Beeinflussung bezieht sich auf 
die ,,Behandlung fast aller medizinischer Krankheitsfaktoren” und schlieBt 
ausdriicklich „kardiovaskulare, dermatologische, endokrinologische, gastro- 
intestinale, neoplastische, neurologische und rheumatische Erkrankungen so- 
wie Atemwegs- und Nierenerkrankungen" ein (S.762). Wie noch zu zeigen 
sein wird, bezieht sich diese „klinisch bedeutsame" BeeinfluBbarkeit insbe- 
sondere auf den Verlauf einer korperlichen Erkrankung. 

Das DSM-IV spezifiziert dariiber hinaus die Art und Weise, mit der korper- 
liche Krankheitsverlaufe beeinfluBt werden. Dieses kann zum ersten liber 
zeitliche Koinzidenzen von psychologischen Faktoren und der „Entwicklung, 
Exazerbation oder der verzogerten Genesung” eines medizinischen Krank- 
heitsbildes erfolgen. Solche Psychologischen Faktoren konnen auf den Ach- 
sen I und II des DSM-IV klassifizierte psychische Storungen wie zum Beispiel 
eine Major Depression sein. Psychologische Faktoren konnen zweitens liber 
Beschwerden wie zum Beispiel angstliche oder depressiven Verstimmungen 
einen F.inflnB auf korperlicher Erkrankungen nehmen, die noch nicht voll- 
standig die Kriterien einer Achse-I Storung erfiillen. Beispielhaft wird im 
DSM-IV hierfiir der durch derartige Faktoren beeinfhiBbare Verlauf und 
Schweregrad eines Colon irritabile genannt. Als dritter Beeinflussungsfaktor 
werden im DSM-IV „gesundheitsgefahrdende Verhaltensweisen" (z. B. sit- 
zende Tatigkeit, risikobehaftete Sexualkontakte, exzessiver AlkoholgenuB 
etc.) sowie viertens, ,,Personlichkeitsmerkmale oder Bewaltigungsstile" auf- 
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gefiihrt, die sich zum Beispiel in einem unangemessenen Krankheitsverhalten 
(z.B. mangelhafter Compliance) auswirken konnen. Fiir die psychologische 
Therapie psychophysiologischer Storungen ist dariiber hinaus die fiinfte Spe- 
zifikation beeinflussender psychologischer Faktoren besonders relevant, wel- 
che „kbrperliche StreBreaktionen" benennt, die Symptome eines medizini- 
schen Krankheitsbildes" auslosen und verschlimmern konnen. Ein derartiger 
Zusammenhang zeigt sich beispielsweise in den fiir die Parkinsonsymptoma- 
tik (ICD-10 Kapitel VI, Abschnitt G20) typischen, situativen Verschlechte- 
rungen der motorischen Symptome. 

Abzugrenzen sind psychophysiologische Storungen vor allem von den „So- 
matoformen Storungen", bei denen es sich urn unabsichtlich entstehende 
korperliche Symptombildungen handelt, denen nach dem heutigen Stand des 
Wissens kein eindeutiges pathophysiologisches Geschehen zugrunde gelegt 
werden kann. Im ICD-10 werden diese Storungen im Kapitel V, Abschnitt F 
45.0, insbesondere unter dem Begriff der „somatoformen autonomen Funk- 
tionsstorung" (F45.3-) und im DSM-IV unter der Kategorie 300.81 codiert. 
Somatoforme Storungen konnen die besondere Form von „Konversionssto- 
rungen" annehmen (DSM-IV, Kategorie 300.11), deren Spezifika in der be- 
sonders engen zeitlichen Nahe von Symptombildungen an den willkiirlichen 
motorischen oder sensorischen Funktionen und spezifischen psychischen 
Konfliktsituationen bestehen, sich in deutlich kontextuell abhangigen 
Schwankungen der Wirksamkeit willentlicher Symptomkontrolle zeigen und 
die insbesondere durch Inkonsistenzen der produzierten neurologischen 
Symptome mit deren bekannten klinischen Charackteristika auffallen. Im 
ICD-10 werden Konversionsstorungen unter die „Dissoziativen Storungen" 
(F44.4-F44.7) gefaBt. Ftir die Abgrenzung von „Vorgetauschten Storungen" 
(DSM-IV, 300.19; ICD-10, Kapitel V, Abschnitt F68.1, „artifiziehe Storung") 
ist das bei diesen Storungen obligate Kriterium einer absichtlichen Herstel- 
lung von Krankheitszeichen zum Zwecke der Einnahme einer Krankenrolle 
relevant. Sollen auBere Anreize erzielt werden, wird dagegen von einer Si- 
mulation" oder vom „malingering" gesprochen (ICD-10, Z 76.5). 

Schmerzsyndrome werden ebenfalls unter der Rubrik der Somatoformen 
Storungen klassifiziert, wenn sie in Verbindung mit „Psychischen Faktoren" 
(DSM-IV Kategorie 307.80) oder wenn sie in Verbindung mit „sowohl Psy- 
chischen Faktoren wie einem Medizinischen Krankheitsfaktor" (Kategorie 
307.89) auftreten. Im letztgenannten Fall ist es erforderlich, daB der schmerz- 
hafte ProzeB durch die somatische Pathologie nicht vollstandig aufgeklart 
werden kann. Im ICD-10 ist fiir beide Aspekte der somatoformen Schmerz- 
storung die Kategorie F45.4 („anhaltende somatoforme Schmerzstorung") 
vorgesehen. Eine Ausnahme bilden hier nur die Migrane und der Spannungs- 
kopfschmerz, welche zunachst im ICD-10 Kapitel VI der neurologischen Er- 
krankungen zu codieren sind (s.o.). Weitere AusschluBkriterien stellen die 
sogenannten ..Anpassungsstorungen" dar. Mit dieser diagnostischen Katego- 
rie werden psychischen Storungen bezeichnet, die als Folge eines psychoso- 
zialen oder auch medizinischen Belastungsfaktors (z.B. einer schweren 
Krebserkrankung) auftreten. Bei psychophysiologischen Storungen stehen 
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die psychische Faktoren dagegen in einem umgekehrten zeitlichen Zusam- 
menhang mit den medizinischen Krankheitsfaktoren, indem sie nicht als 
Konsequenz eines medizinischen Belastungsfaktors entstehen, sondern die 
Wahrscheinlichkeit des Auftretens oder der Verschlechterung eines korperli- 
chen Symptombildes erhohen. Anpassungsstorungen werden im ICD-10, Ka- 
pitel V unter der Ziffer F43.2- und im DSM-IV unter 309 - gefaBt. Im Zu- 
sammenhang mit substanzinduzierten Storungen werden Psychophysiologi- 
schen Storungen nur dann diagnostiziert, wenn diese entweder mit der ersten 
(„Psychische Storung . . . “) oder der dritten Spezifikation („Gesundheitsge- 
fahrdendes Verhalten . . . “) der Kategorie 316 einhergehen. 

Nach diesen definitorischen Abgrenzungen handelt es sich bei den Psycho- 
physiologischen Storungen also um korperliche Erkrankungen, deren Ent- 
wicklung und Verlauf in deutlichem AusmaB mit von psychischen Faktoren 
abhangt. Damit ist jedoch nicht gemeint, daB diese somatischen Storungen 
„psychogen“ verursacht seien. Mit dem Begriff der Psychophysiologischen 
Storung soil lediglich dem Umstand Rechnung getragen werden, demzufolge 
insbesondere die Schwankungen im Verlauf korperlicher Symptome oft er- 
heblich mit psychischen Faktoren kovariieren. Vor dem Hintergrund dieser 
Modellvorstellung kommt psychischen Faktoren also vor allem eine modu- 
lierende, keinesfalls eine monokausal verursachende Bedeutung zu. Dieser 
modulierende EinfluB kann allerdings fiir das klinische Erscheinungsbild ei- 
ner Erkrankung von entscheidender Bedeutung sein. Dieses trifft nicht nur 
auf die friiher als klassisch angesehenen „psychosomatischen“ Erkrankun- 
gen,so zum Beispiel die der Atemwege (Asthma bronchiale), des Herz-Kreis- 
lauf-Systems (Bluthochdruck, koronare Herzkrankheiten), des Magen- 
Darm-Traktes (Ulcus ventriculi und duodeni. Colitis ulzerosa, Morbus 
Crohn) und der Haut (Atopische Dermatitis) zu, sondern umfaBt in der heute 
akzeptierten weiteren Definition prinzipiell alle Erkrankungen einschlieBlich 
vieler Infektionskrankheiten, sowie aller neuronaler, endokriner und immu- 
nologischer Veranderungen, auf die das Kernkriterium der Kovariation psy- 
chischer und somatischer Veranderungen zutrifft. In diesem Sinne, nicht zur 
inhaltlichen Kennzeichnung ausgewahlter,uber das autonome Nervensystem 
vermittelter, Erkrankungen, werden die „Psychologische Faktoren, die medi- 
zinische Krankheitsfaktoren" beeinflussen in Ubereinstimmung mit dem all- 
gemeinen wissenschaftlichen Sprachgebrauch abkiirzend als „Psychophysio- 
logische Storungen" bezeichnet (Comer, 1995, Davison & Neale, 1996). 



2 Die Entstehung von Fehlfunktionen 

Korperliche Funktionen werden durch drei grundlegende Regulationssyste- 
me aufrechterhalten. Es sind dies das Nervensystem (NS), das Endokrine 
System (ES) und das Immunsystem (IS). Wie inzwischen gezeigt werden 
konnte, wirken alle drei Systeme wechselseitig aufeinander ein. Diese 
Interdependenz muB als komplizierte Interaktion zahlreicher, hierarchisch 
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aufgebauter Regelkreise gesehen werden. Dadurch konnen Storungen eines 
Systems zu Fehlfunktionen in sehr verschiedenen Korperbereichen ftihren. 

Solche Fehlfunktionen wurden von dem Physiologen Cannon (1932, 1975) 
und dem als Begtinder des wissenschaftlichen StreBkonzeptes geltenden un- 
garisch-kanadischen Arzt H. Selye (1946, 1981) als pathologisches Aquivalent 
normalerweiser angemessener Anpassungsreaktionen aufgefaBt. So reagiere 
der Organismus nach Selye auf jeden internen und externen Reiz mit einem 
dreistufigen „AnpassungsprozeB": In der „Alarmphase“ (bestehend aus 
Schock und Gegenschock) komme es zu einer Anpassung an den Stressor, in 
der „Widerstandsphase“ versuche der Organismus, dieses Niveau erhohter 
Reaktionslage zu halten und in der „Erschopfungsphase" komme es zu einer 
Rtickkehr auf die homoostatische Ausgangslage. Eine Fehlfunktion konne 
auftreten, wenn die Widerstandslage zu lange, zu haufig oder zu stark iiber 
den individuellen Sollwert gebracht wird. Dieser Zusammenbruch an sich 
adaptiver Funktionen auBere sich neben den krankheitsspezifischen Sympto- 
men in einem „unspezifischen Syndrom des Krankseins", bestehend u. a. aus 
Gewichtsabnahme, Appetitverlust und der Abnahme physischer und psychi- 
scher Energie. 

Neben solchen unspezifischen Funktionsstorungen konnen durch Anpas- 
sungsreaktionen aber auch echte Gewebeschaden bewirkt werden. Mit der 
„Selye’schen Trias" wird ein aus Geschwiiren des Magen-Darm-Traktes, 
Atrophien des thymico-lymphatischen Gewebes und VergroBerungen der 
Nebennierenrinde bestehendes Syndrom bezeichnet („Allgemeines Adapta- 
tionssyndrom"), welches regelgerecht als Folge entgleister Anpassungsversu- 
che auf ganz unterschiedliche physikalische und psychosoziale Stressoren 
entsteht („Unspezifitatsannahme“). Die biologische Reaktion verlauft nach 
Selye im wesentlichen iiber zwei Hauptachsen, die beide vom Hypothalamus 
ausgehen und sich zum einen iiber den Hypophysenvorderlappen zur 
Nebennierenrinde und zum anderen iiber Fasern des vegetativen Nerven- 
systems zum Nebennierenmark oder iiber effektorische Hormone direkt zu 
den Erfolgsorganen erstrecken. Im Nebennierenmark werden die Katecho- 
lamine (Adrenalin, Noradrenalin) in die Blutbahn ausgeschiittet und der 
Korper so auf ein sofortiges Reagieren in Kampf- und Fluchtreaktionen vor- 
bereitet („katatoxische Reaktion"). Uber die Nebennierenrinde werden ins- 
besondere die Glukokortikoide freigesetzt, die eine durch Zuckeraufbau be- 
wirkte allgemeine Energiemobilisierung bewirken und dadurch eine zeitlich 
umgrenzte, verbesserte Anpassung an Stressoren ermoglichen („syntoxische 
Reaktion"). 

Die physiologischen Funktionen der Glukokortikoide wurden erstmals ge- 
nauer studiert, als ihre entziindungshemmende Wirkung entdeckt wurde. 
Seitdem gilt im groBen und ganzen die Regel, daB die Hormone dieser Grup- 
pe die Abwehrkrafte bei mittleren bis hohen Konzentrationen generell 
schwachen. Physiologische Anstiege der streBinduzierten Glukokortikoid- 
spiegel konnen dagegen protektiv wirken,indem sie normale Korperreaktio- 
nen vor einem ,UberschieBen’ bewahren und damit verhindern, daB sich die 
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an sich adaptiven Funktionen gegen den Korper selbst richten (Munck et al., 
1984). 

Fiir die Entwicklung psychophysiologischer Storungen ist von Bedeutung, 
daB StreBreaktionen den Korper im Wesentlichen so vorbereiten, als ob in 
phylogenetisch alten Kampf-Flucht-Situationen korperlich zu reagieren 
ware. So kommt es neben einer allgemeinen Muskelanspannung zur Erho- 
hung der Herzfrequenz, des Schlag-Minutenvolumens, zu einer Verengung 
cutaner BlutgefaBe sowie der Muskulatur des Gastrointestinaltraktes und 
der Niere und zu einer Erweiterung der GefaBe der Herz- und Arbeitsmusku- 
latur sowie der Leber. Entsprechend ist die periphere Korpertemperatur 
vermindert, die Kerntemperatur dagegen erhoht. Die Bronchialmuskulatur 
ist erschlafft und die Bronchien sind erweitert,so daB eine tiefere und schnel- 
lere Atmung moglich wird. Kompatibel mit den Anforderungen in handlungs- 
orientierten Bewaltigungsstilen ist die Abnabme von Verdauungsreaktionen, 
die kurzzeitige Abschwachung allergischer und Entziindungsreaktionen so- 
wie eine Erhohung des Glukosestoffwechsels. Weniger bekannt ist die Erho- 
hung der Hautleitfahigkeit sowie die erhohte Blutgerinnung, die Freisetzung 
von Wachstums- und Schilddriisenhormonen und die Unterdriickung von 
Testosteron und Insulin. Diese Aufzahlung lieBe sich fast beliebig fortsetzen, 
denn inzwischen ist fiir praktisch jedes Hormon und Neuropeptid sowie fiir 
jeden Neurotransmitter und immunologischen Parameter gezeigt worden, 
daB die jeweiligen Expressionsraten erheblich durch Belastungssituationen 
moduliert werden konnen (Voigt & Fehm, 1990; Schedlowski & Tewes, 1996). 
Dabei folgen die Reaktionen nicht immer dem soeben skizzierten idealtypi- 
schen Bild. Je nach Spezifitat der Situation, der Ausgangslage des Organismus, 
der Zahl vorheriger Konfrontationen mit den Stressoren und deren timing 
(z.B. haufig und schwach oder stark und mit groBen Latenzen; Zeitpunkt 
innerhalb der circa dianen Periodik etc.) oder dem MeBzeitpunkt (in der 
Schockphase sind die Reaktionen oft gegenlaufig) konnen sich sehr verschie- 
dene Reaktionsmuster ergeben. 

Die vorwiegend biologisch orientierten StreBmodelle wurden von Henry und 
Stephens (1977) durch psychologische Konzepte erweitert. Danach fiihre die 
Wahrnehmung von Kontrollverlusten zu einer iiberwiegenden Stimulation 
des Hippocampus-Septum-Komplexes im limbischen System. Auf der Hy- 
pothalamus-Hypophysenvorderlappen-Nebennierenrindenachse erfolgt u. a. 
eine massive Kortikoidausschiittung, deren verhaltensmaBiges Korrelat in 
einem „Hemmungs/Depressions/ Riickzugssyndrom“ bestehe. Die Be- 
drohung von Kontrolle fiihre demgegemiber zu einer vorrangigen Stimula- 
tion der Amygdala und bewirkt liber die Hypothalamus-Nebennieren- 
markssachse neben anderem eine starke Ausschiittung der Katecholamine. 
Bei einem Uberwiegen des Noradrenalins bestehe das behaviorale Korrelat 
in Wut- und Kampfverhalten und bei einem Ubergewicht des Adrenalins in 
Angst- und Fluchttreaktionen. 

Auch in diesem Modell wird vorrangig von der prolongierten Aktivitat oder 
Hyperaktivitat einer neuronal-humoralen Achse ausgegangen. So seien die 
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an sich sinnvollen biologischen Anpassungsreakionen bei anhaltender Akti- 
vierung des Nebennierenmarks bevorzugt an kardiovaskularen Erkrankun- 
gen beteiligt, bei entsprechender Uberstimulation der Nebennierenrinde 
werde die Entwicklung immunologischer Erkrankungen begiinstigt und/oder 
die Kontrolle uber Entziindungsreaktionen vermindert. Statt lediglich von 
der allgemeinen Hyperaktivitat einer „Achse", muB man heute in den mei- 
sten Fallen jedoch wohl von einer Dysregulation von Funktionssystemen 
ausgehen. Diese kann sich unter anderem in tonischen Hyperaktivi- 
tatszustanden, aber auch in nur phasisch wirksamen Hyperreagibilitaten, in 
relativen Unterfunktionen oder in Unstimmigkeiten bei der zeitlich-raumli- 
chen Koordination verschiedener Regelkreise zeigen. 

Die fehlgesteuerten Funktionssysteme interagieren uber die Sinnesorgane 
fortlaufend mit der AuBenwelt. Dadurch konnen die klinischen Symptome 
einer Storung durch unser Verhalten abgeschwacht oder verschlimmert wer- 
den. Allerdings beeinflussen die meisten der im Alltagsleben relevanten 
Stressoren biologische Systeme nicht direkt, sondern iiber eine komplexe 
Wechselwirkung von Umweltvariablen und deren durch die individuelle 
Lebensgeschichte gefarbte Wahrnehmung. Das bekannteste Modell eines 
solchen mehrstufigen, relativ automatisch ablaufenden kognitiven Filte- 
rungsprozesses wurde von Lazarus und Larmier (1978; Lazarus, 1991) formu- 
liert. 

Danach werde eine Reizsituation oder Ereigniskonstellation zunachst im Hin- 
blick auf ihre Bedeutsamkeit beurteilt (..primary appraisal") und eingeschatzt, 
ob die Situation als Bedrohung oder Herausforderung zu interpretieren sei. In 
einem zweiten Schritt werde dann eine Einschatzung der zur Verfiigung ste- 
henden Reaktionsmoglichkeiten vorgenommen (..secondary appraisal"). Flier 
werde abgeschatzt, ob auf der Verhaltensebene, namlich mit den verschiede- 
nen Moglichkeiten aus den Verhaltensklassen ..Angriff" oder ..Flucht" rea- 
giert werden konne, oder ob eine Reaktion auf der Ebene des offenen Verhal- 
tens nicht angezeigt und stattdessen ein Verhalten auf der kognitiven Ebene 
vorzuziehen sei. Auch hier konnen eher defensive Strategien zum Beispiel 
durch Bagatellisierung oder eher aktive, auf den Stressor gerichtete MaB- 
n ah men ausgewahlt werden („regressives“ versus ..transformationales Co- 
ping" bzw. ..emotions"- vs. „problemorientiertes Coping"). Ein Beispiel fur 
eine aktive kognitive Strategie ware eine durch das Einholen zusatzlicher 
Informationen erzielte Bewertungsveranderung; eine emotionsregulierende 
Strategie bestiinde demgegemiber in bagatellisierenden Kognitionen wie z. B. 
„wird schon nicht so schlimm werden". Nach erfolgtem Einsatz der aus diesen 
beiden ersten Einschatzungsprozessen resultierenden Bewaltigungsversuche 
komme es abschlieBend zu einer Beurteilung des Handlungsergebnisses 
(„reappraisal"), welches dann gegebenenfalls zu einer Neubewertung der Aus- 
gangssituation fiihrt und die Erstbewertung folgender Stressoren bestimmt. 

Die hier postulierten Bewertungsprozesse sind nicht unwidersprochen ge- 
blieben (Zajonc, 1980). Vor allem ist der Bezug dieses „transaktionalen StreB- 
modells" zu physiologischen Funktionszusammenhangen stark erganzungs- 
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bedurftig (Le Doux, 1996) und die genaue Verbindung zur Entwicklung 
spezifischer Storungen noch vollig unklar. Im Gegensatz dazu versuchte J. 
Gray (1990) ein neurobiologisches Modell zu formulieren, in dem auf der 
Basis einer Vielzahl klinischer und tierexperimenteller Befunde eine Verbin- 
dug von Basisdimensionen des Verhaltens, konkreten Verhaltensweisen und 
biologischen Funktionen hergestellt wird. 

Gray unterscheidet drei Grundsysteme des Verhaltens, namlich das behav- 
ioral Approach System" („BAS“), das behavioral Inhibition System" 
(„BIS“) und das „Kampf-Flucht-System“. Die drei Systeme wiirden durch 
unterschiedliche Hinweisreize gesteuert. Danach werde das Approach-Sy- 
stem durch konditionierte, namlich diskriminative Stimuli aktiviert, die auf 
Verstarkungen hinweisen („S-d“-Typ). Mit diesem lernpsychologischen Ter- 
minus wird das Eintreten einer „Belohnung" oder das Wegfallen eines „Straf- 
reizes" beziehungsweise einer unangenehmen Konsequenz bezeichnet. Das 
Inhibitions-System dagegen werde durch diskriminative Stimuli gesteuert, 
die auf Bedrohung oder Gefahr hinweisen („S-delta"-Typ). Lernpsycholo- 
gisch ausgedruckt arbeitet das Inhibitions-System auf der Basis von „Strafe“ 
ankiindigenden Hinweisen (also dem Eintreten einer unangenehmen oder 
dem Wegfall einer angenehmen Konsequenz). Das Kampf-Flucht-System da- 
gegen arbeite auf der Basis unkonditionierter Stimuli. 

Im konkreten Verhalten auBere sich diese Dreiteilung wie folgt: Im Rahmen 
des Approach-Systems komme es zum Appetenzverhalten,beim Inhibitions- 
System zur Verhaltensblockade und im Kampf-Flucht-System zur defensiven 
Aggression oder unkonditionierten Flucht. Der Grundgedanke des 
Gray’schen Modells besteht darin, da!3 unterschiedliche Personen unter- 
schiedliche Reaktionsbereitschaften auf einem dieser drei Systeme zeigen. 
Fur psychophysiologische Storungen ist, wie im Fallbeispiel weiter unten zu 
zeigen sein wird, die aus dem iiberaktiven Inhibitionssystem resultierende 
Verhaltensblockade von besonderer Bedeutung. Zahlreiche experimentelle 
und klinische Beobachtungen sprechen fur eine biologische Basis dieses Sy- 
stems im Hippokampus-Septum-Bereich. Doch um die konkrete Entwick- 
lung einer Fehlfunktion von der Dysregulation bis hin zur manifesten Er- 
krankung zu verstehen, miissen noch weitere Bestimmungsstucke hinzu- 
kommen, die im folgenden Abschnitt kurz beschrieben werden sollen. 



3 Bedingungen der Stdrungsspezifitdt 

In fast alien Storungsmodellen wird als wichtige Voraussetzung fur die Ent- 
wicklung spezifischer Krankheitsprozesse von einer Predisposition ausge- 
gangen. Eine solche, auch „Diathese“ genannte Anfalligkeit kann entweder 
erblich bedingt sein oder durch lebensgeschichtliche Faktoren wie z.B. pra- 
und perinatale Storungen, Intoxikationen, Infektionen, Ernahrungsbedin- 
gungen, die Exposition an Umweltschadstoffe und durch Konditionierungen 
etabliert werden und mit einer ggf. vorhandenen genetischen Predisposition 
zusammenwirken. Sowohl Umweltbedingungen als auch Erbanlagen kdnnen 
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zur Ausbildung von Reaktionsstereotypien beitragen, die ihrerseits einen 
weiteren Risikofaktor fur die Manifestation einer spezifischen Erkrankung 
darstellen. 

Ein Beispiel fur eine Diathese ist das „hyperreagible Bronchialsystem“, wel- 
ches allgemein als pradisponierend fur die Ausbildung eines Asthma bron- 
chiale angesehen wird (Nolte, 1992). Es ist entweder angeboren oder entsteht 
durch Schadigungen der Bronchialschleimhaut und a u Bert sich in vermehr- 
ten konstriktorischen Reaktionen des Bronchialtraktes. Im Bereich des Ma- 
gen-Darm-Systems konnte Sines (1963) mit der Zuchtung besonders streB- 
anfalliger Ratten eine genetische Diathese experimented nachweisen. Wur- 
den die Tiere spaterer Generationen namlich neuen StreBsituationen 
ausgesetzt, reagierten sie im Vergleich zu Kontrolltieren mit einer deutlich 
erhohten Rate an Lasionen der Magenschleimhaut. Die Ergebnisse der be- 
riihmten Experimente Bradys (Brady, 1958; Weiss, 1984) gehen, wie wir heute 
wissen, ebenfalls auf eine Diathese zuruck. Entgegen der Hypothese zeigten 
namlich die „Manageraffen" und nicht die unter Kontrollverlust stehenden 
Tiere die groBeren stressorbedingten Lasionen der Schleimhaut des Zwolf- 
fingerdarms. Es zeigte sich jedoch, daB liber Voruntersuch ungen die beson- 
ders reaktionsfahigen, schnell lernenden Tiere fur die aktive Ver- 
suchsbedingung ausgesucht worden waren. Mithin waren die zur autonomen 
und zentralnervosen Hyperreagibilitat neigenden Tiere auch besonders an- 
fallig fiir spatere Belastungsbedingungen. Wie die Beispiele zeigen, auBern 
sich Diathesen sehr haufig in sogenannten „Reaktionsstereotypien“. 

Unter einer individualspezifischen Reaktionsstereotypie (ISR) wird ein inter- 
individuell unterschiedliches, bei ein und derselben Person jedoch relativ 
stereotyp ablaufendes korperliches Reaktionsmuster verstanden.Eine Reak- 
tionsstereotypie ist durch unterschiedliche Stressoren auslosbar. Auch im All- 
tag sind solche Reaktionen bekannt, wenn Personen beispielsweise von sich 
berichten, vorwiegend „mit dem Magen“ zu reagieren. Das Gegenstuck zur 
ISR ist die „situationsspezifische Reaktion“ („SSR“), mit der ein bei den 
meisten Menschen durchgangig vorzufindenes Reaktionsmuster auf be- 
stimmte Situationsklassen bezeichnet wird. So wird auf evolutionar relevante 
Stimuli (z. B. groBe Hohen) mit interindividuell vergleichbaren, aber spezifi- 
schen korperlichen Reaktionen geantwortet. Spielt die SSR bei der Entwick- 
lung von Angsten eine wichtige Rolle, so ist bei psychophysiologischen Sto- 
rungen die ISR von groBerer Bedeutung ftir die Spezifitat der Erkrankung. 

So besteht die Reaktionsspezifitat von Asthma bronchiale-Patienten auf- 
grund der Diathese in einem hyperreagiblen Bronchialsystem. Eine derartige 
Spezifitat konnte experimentell in Stress- und Ruhebedingungen nachge- 
wiesen werden (Mathe & Knapp, 1971). Aus der Klinik ist weiterhin bekannt, 
daB die Bronchokonstriktion auf sehr unterschiedliche Stimuli, wie zum 
Beispiel auf kalte Luft, Zigarettenrauch, Industrieabgase, korperliche An- 
strengungen und auch emotional relevante Reize auslosbar ist. Letzeres 
konnte in einer ganzen Reihe experimenteller Arbeiten gezeigt werden 
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(Kuhn et al., 1981; Dekker & Groen, 1956; Levenson, 1979; Stephenson & 
Ripley, 1952). 

Exogene Noxen wirken haufig mit einer vorbestehenden ISR zusammen. Das 
betrifft zum Beispiel die Exposition von Allergenen bei angeborener Aller- 
giebereitschaft. Beim „exogen-allergischen" Asthmatyp zum Beispiel durch- 
dringen Antigene das Bronchialepithel und fiihren zur vermehrten Produk- 
tion von IgE-Antikorpern. Diese binden sich an die Oberflachenrezeptoren 
von Mastzellen und vermitteln die Freisetzung chemischer Mediatoren, ins- 
besondere des Histamins. Die Folge ist eine kurzanhaltende, spastische Kon- 
traktion der glatten Atemwegsmuskulatur. Gleichzeitig wird eine Stimulie- 
rung des Acetylcholins bewirkt.Dies setzt dann einen positiven Feedbackme- 
chanismus von parasympathicomimetischer (d. h. -anregender) Wirkung und 
Histaminfreisetzung in Gang. Das Histamin bewirkt u. a. eine VergroGerung 
der Offnungen im Bronchialepithel, was seinerseits eine bessere Durchlassig- 
keit der Antigene zur Folge hat. Ferner wirkt das Acetylcholin an den post- 
ganglionaren Fasern des Parasympathikus direkt bronchokonstriktorisch. 

Physikalische Noxen wie zum Beispiel Industrieabgase und Zigarettenrauch 
stellen ebenfalls wichtige pathogene Faktoren dar. So liegt beim „intrinsi- 
schen ,nicht-allergischen’ Asthma“, der zweiten groGen Gruppe des Asthma 
bronchiale, primar eine Permeabilitatsstorung der Bronchialschleimhaut zu- 
grunde. Dessen Epithelzellen sind zunachst fest miteinander verzahnt, kon- 
nen aber durch auGere Einwirkungen (Viren, Tabakrauch etc.) aufgebrochen 
werden und zur Freilegung sensibler Vagus-Rezeptoren fiihren (sog. „irritant 
receptors“). Diese konnen durch verschiedenste Reize (Zigarrettenrauch, 
Industrieabgase, kalte Fuft, auch emotionale Belastungen etc.) stimuliert 
werden und zur Bronchokonstriktion fiihren. Im Faufe der Pathogenese ent- 
steht die Hyperreagibilitat des Bronchialsystems iiber eine Reizschwellenab- 
senkung an diesen irritant receptors. Es muG angenommen werden, daG die 
in vielen korperlichen und psychosozialen Belastungssituationen auftreten- 
den Atembeschwerden durch stressorbedingte Atemfrequenzveranderungen 
(s. Abschnitt 2) und die dadurch begiinstigte Stimulation der irritant receptors 
vermittelt werden. So lassen sich vermutlich auch die friiher beschriebenen 
suggestionsbedingten Konstriktionen und Dilatationen des Bronchialtraktes 
erklaren (McFadden et al., 1969; Fuparello et al., 1970; Phillip et al., 1972; 
Strupp et al., 1974). Werden die zu inhalierenden Substanzen namlich nicht 
bei Zimmer-, sondern bei Korpertemperatur verabreicht, blieben die Sugge- 
stionseffekte aus (Fewis et al., 1984). 

Konditionierungsv or gauge stellen weitere Bedingungsfaktoren dar, die mit 
zur Spezifitat einer Storung beitragen konnen. So lieG sich in vielen Experi- 
menten zeigen, daG iiber die klassische Konditionierung nicht nur vegetativ 
gesteuerte Funktionen wie z. B. der SpeichelfluG, sondern auch endokrine 
(Eikelboom & Stewart, 1982) und immunologische Parameter heeinfluGbar 
sind (Ader, 1981; Klosterhalfen & Klosterhalfen, 1996). Die Beeinflussung 
stellte sich als direkte Folge des Konditionierungsvorganges heraus, das heiGt, 
daG sie nicht iiber biophysikalische Kofaktoren vermittelt war. 




Psychophysiologische Storungen 



549 



ZusammengefaBt laBt sich heute sagen, daB tierexperimentell eine konditio- 
nierte Immunsuppression ebenso gesichert nachweisbar ist (Ader et al., 1991) 
wie eine damit verbundene Beschleunigung des Wachstums von Tumoren 
und eine Verminderung von „natural killer cells“ (Cotman et al., 1987) sowie 
eine verminderte AbstoBungsreaktion von Transplantaten (Grochowicz et al., 
1991). Die hierbei erfolgenden Wechselwirkungen zwischen den unter- 
schiedlichen endokrinen und immunologischen Funktionen sind allerdings 
ebenso noch Gegenstand intensiver wissenschaftlicher Untersuchungen, wie 
auch deren Bedeutung fiir die Entwicklung von speztfischen Krankheits- 
sprozessen (u. a. Infektionserkrankungen) immer noch diskutiert wird (Co- 
hen & Williamson, 1991). Kritisch muB zudem angefiihrt werden, daB es „die u 
Immunfunktion nicht gibt. Was bisher gezeigt werden konnte, ist, daB be- 
stimmte Parameter unter spezifischen experimentellen Bedingungen mo- 
duliert werden konnen, und zwar sowohl in Richtung auf Suppression als 
auch Starkung (Ader & Cohen, 1985; Schedlowski & Tewes 1996). Direkte 
Konditionierungen pathogenetisch bedeutsamer Symptome sind dagegen 
unwahrscheinlich. Die haufiger zitierten Befunde zum Asthma bronchiale 
und einer klassisch konditionierten Atemnot (Dekker et al., 1957) sind bis 
heute nicht zweifelsfrei repliziert worden und sollten wegen der bislang un- 
genauen CS/UCS-Definitionen nur als Hypothese angesehen werden (zu- 
sammenfassend s. Weiner, 1977). 

Operante Lernprozesse haben eine besondere Bedeutung fiir das Krankheits- 
verhalten. In zahlreichen, gelegentlich unter dem Begriff der ,, Psychomainten- 
ance" zusammengefaBten Studien wurden wichtige Zusammenhange zwi- 
schen krankheitsspezifischem Verhalten und dem Eintreten positiver bezie- 
hungsweise dem Wegfall aversiver Konsequenzen aufgezeigt. So konnte bei 
asthmatischen Patienten nachgewiesen werden, daB das AusmaB der einge- 
nommenen Bedarfsmedikation vom atemnotsspezifischen Angstniveau ab- 
hangig ist: Hochangstliche neigen unabhangig vom Lungenfunktionsbefund 
zu einer Uberdosierung, wenig Angstliche zur entsprechenden Unterdosie- 
rung. Nur Patienten mit einem mittleren MaB atemnotsspezifischer Angst do- 
sierten ihre Bedarfsmedikation in Ubereinstimmung mit dem objektiv erfaB- 
ten Schweregrad der Erkrankung (Dirks et al., 1978, 1981). Hier wurde mit 
den inhalativen Antiobstruktion also nicht das Asthma, sondern die Angst 
behandelt, die Bedarfsmedikation wirkt also im Rahmen eines negativen Ver- 
starkungsprozesses. Weiter konnte gezeigt werden, daB auch das medizinische 
Personal mit in die operanten Mechanismen einbezogen wurde: Patienten mit 
hoher allgemeiner wie atemnotsspezifischer Angst wurden nach AbschluB ei- 
ner stationaren Behandlung hohere Kortikosteroiddosierungen verabreicht, 
und auBerdem wurden sie haufiger rehospitalisiert (Schuffel et al., 1996). 

Fur alle psychophysiologischen Storungen gilt ferner, daB die Wahrnehmung 
von Symptomen zu intensiver, angstlich getonter Beschaftigung mit dem be- 
teiligten Korpersystem fiihrt. Auch dies leitet sich unmittelbar aus dem 
„BIS"-Modell ab (s. Abschnitt 2). So werden von Gray (1987) bei der Wahr- 
nehmung gefahrenrelevanter Stimuli - und das sind in unserem Fall oft in- 
terozeptive Reize wie zum Beispiel beginnende Luftnot oder vermeintliches 
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Herzstolpern - vier sogenannte „major outputs" beschrieben, namlich die auf 
den S-delta Stimulus kontingent erfolgende Inhibition bzw. Unterbrechung 
laufender Tatigkeiten, eine Orientierungsreaktion auf den Stimulus, der An- 
stieg von Aufmerksamkeit, Erregung und zum Teil auch Angst sowie eine 
griindliche Evaluation der problematischen Stimuluskonfiguration im Hin- 
blick auf S-delta Stimuli. Gerade letzteres startet sehr haufig einen circulus 
vitiosus aus Symptomwahrnehmung und -verschlimmerung, denn wer nach 
bedrohungsassoziierten Hinweisreizen sucht,findet auch welche und wer in- 
tensiver sucht,findet entsprechend mehr.Damit werden fortlaufend Befiirch- 
tungen bestatigt, und die Symptomatik kann sich im Rahmen einer allgemei- 
nen St re Bant wort (s. Abschnitt 2) real verschlimmern und zur 
Verhaltensblockade fiihren. Natiirlich stellt auch die Beschaftigung mit den 
interozeptiven Stimuli selbst eine arousalsteigernde und dam it real symptom- 
verstarkende Bedingung dar. 

Im Laufe der Entwicklung einer psychophysiologischen Storung wird in der 
Regel sehr schnell gelernt, wie dieser aus Inhibition und Angst bestehende 
Zustand beendet beziehungsweise von vornherein vermieden werden kann. 
Fiihrt die Wahrnehmung von S-delta Stimuli zu krankheitsspezifischem 
Rtickzugs- und Schonverhalten (passives Vermeiden), so wird die aus dem 
Teufelskreis von Symptomwahrnehmung und Angst resultierende „Verhal- 
tensblockade" uber die Nutzung und auch aktive Suche nach „Sicherheitssi- 
gnalen" („S-d“ Stimuli) und „aktive Vermeidungsstrategien" durchbrochen. 
Diese bestehen oft in dem Einbezug von Familienangehorigen und medizini- 
schen Diensten (aktives Vermeiden). Da Vermeidungsverhalten zwar zu ei- 
ner kurzfristigen Verminderung von Angst und Unruhe fiihrt - also eine 
negative Verstarkung vorliegt - kann es auf dem Wege der Stimulusgenerali- 
sation zu einer erheblichen Ausweitung des Vermeidungsverhaltens kommen 
(„Vermeidungsverhalten triggert Reizgcncral Ration"!). So werden bedrohli- 
che Situationen nicht mehr aufgesucht, mithin auch nicht in bezug auf den 
tatsachlichen Bedrohungsgehalt tiberpruft. Damit sinkt die soziale Kompe- 
tenz im Umgang mit diesen Situationen und die Schwelle fur die Wahrneh- 
mung der zu vermeidenden externen (z. B. Anforderungen) und internen 
(z.B. Symptom- Angstwahrnehmungen) Bedingungen sinkt. So sind operante 
Mechanismen fiir die Chronifizierung einer Storung von iiberragender Be- 
deutung. Allerdings bieten sich hier auch sehr effiziente therapeutische An- 
satzpunkte. 

An dieser Stelle soil jedoch kurz darauf hingewiesen werden, daB neuesten 
Ergebnissen der neurobiolgischen Grundlagenforschung zufolge die auch in 
diesem Abschnitt noch nahegelegte strenge Dichotomie von operantem und 
klassischem Konditionieren vermutlich nicht aufrecht zu erhalten ist. Zum 
Aufbau einer gelernten Reaktion ist namlich nicht nur die zeitliche Kontigui- 
tat zweier Stimuli, sondern das AusmaB, mit dem das Eintreten des UCS aus 
dem CS vorhergesagt werden kann, von ausschlaggebender Bedeutung (Kup- 
fermann, 1991).Neben der zeitlichen „Kontiguitat“ sei also die „Kontingenz“, 
namlich die pradiktive Beziehung zwischen Ereignissen das Entscheidende - 
und damit lost sich die strenge Unterteilung von klassischem und operantem 
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Lernen auf. Etabliert werden namlich Assoziationen, und zwar entweder zwi- 
schen Stimuli, zwischen Stimuli und Reaktionen oder zwischen einer Reak- 
tion und ihrer Konsequenz. Dieses „Assoziationsslernen“ habe, und das ist 
in zwischen gut bestatigt, seine biologische Basis in dem Phanomen der soge- 
nannten „Long-Term-Potentation“, die vor allem im Hippocampus gut unter- 
sucht ist. Hiermit wird das unter bestimmten Bedingungen auftretende (si- 
multane und repetitive Stimulation durch unterschiedliche Reizintensitaten), 
uber Wochen bis Monate anhaltende intensive Nachfeuern von initial nur 
schwach wirksamen Neuronen bezeichnet (Kandel, 1991). Dies scheint ein 
wichtiger biologischer Mechanisus fiir den Aufbau von Assoziationen zu sein. 
Unter Zugrundelegung des Gray’schen Modells des uber das Hippocampus- 
Septum-System vermittelten Erwerbs bedrohungsassoziierter Stimuli laBt 
sich nun leicht die bei „psychosomatischen“ Patienten so haufig zu beobach- 
tende Vielzahl angstbesetzter Situationen und Verhaltensweisen verstehen. 

Inwieweit kritische Lebensereignisse wie Trennungen, Vereinsamung durch 
Todesfalle, Naturkatastrophen etc. auch im Humanbereich zur Ausbildung 
spezifischer Storungen beitragen, konnte von der sog. „life-event“-Forschung 
(Holmes & Rahe, 1967; Dohrenwend & Dohrenwend, 1981) noch nicht hin- 
reichend deutlich gemacht worden (Steptoe, 1991). Sicher ist, daB iiber- 
normale Belastungen, wie sie zum Beispiel durch Konzentrationslager- und 
Geiselhaft, Kriegserlebnisse, Folterungen etc. realisiert sind, vielfach „post- 
traumatische Belastungsreaktionen" zur Folge haben. Dieses Syndrom ge- 
hort jedoch zu den Angststorungen und wird dort genauer beschrieben (vgl. 
Kap. 1 und 2 in diesem Buch). Sicher ist auch, daB die jeden betreffenden 
„critical life-events", eventuell in Kombination mit haufig auftretenden, klei- 
neren Alltagsbelastungen („daily hassles"; Kanner et al., 1981) und fehlender 
sozialer Unterstiitzung („social support"; Cobb, 1976; Kaplan et al., 1977) ein 
wichtiges Element im Bedingungsgeftige einer Pathogenese darstellen kon- 
nen. Neben relativ akuten Stressoren, wie sie z. B. durch Priifungsbelastungen 
realisiert sind (z. B. Glaser et al., 1987), scheinen sich vor allem chronische 
Belastungen, zum Teil in Verbindung mit sozialer Isolation und/oder Depres- 
sion, schadigend auf Immunfunktionen auszuwirken (O’Leary, 1990). 

Trotzdem muB vor dem FehlschluB gewarnt werden, wonach zeitlich zusam- 
men Auftretendes auch kausal miteinander verkniipft sein muB. So stellt 
unsere Alltagsvorstellung der Art „StreB macht krank" nur eine Moglichkeit 
der Stressor-Symptom-Beziehung dar. Daneben gibt es die zufallige Ko- 
inzidenz von Belastung und Symptommanifestation sowie den Umstand, daB 
in kritischen Lebensphasen oft eine Vielzahl von Risikoverhaltensweisen wie 
zum Beispiel ubermaBiger KaffeegenuB, Medikamenten- und Alkoholkon- 
sum, Schlafmangel, hektische Uberaktivitat, mangelnde grobmotorische 
Ausgleichsbetatigungen etc. gezeigt werden. Hier wirkt das Life-Event also 
eher als Hintergrundbedingung, unter der eine vermehrte Zufiihrung exoge- 
ner Schadstoffe stattfindet und diese dann fiir die Ausbildung einer spezifi- 
schen Storung die entscheidenden Faktoren darstellen (s. z. B. Kiecolt-Glaser 
& Glaser, 1988). Dariiberhinaus kann es jedoch als sicher gelten, daB 
psychologische Variablen wie das Erleben von „Vorhersagbarkeit“ und 
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„Kontrollierbarkeit“, das Fehlen „relevanten feedbacks 44 und positiver Be- 
waltigungserfahrungen (Ursin et al., 1983; Weiss, 1984) im Rahmen „transak- 
tionaler StreBmodelle 44 (s. Abschnitt 2) einen erheblichen Faktor fiir die 
„Zeitspezifitat 44 , also den genauen Manifestationszeitpunkt einer Stoning, 
einer Symptomaggravation oder eines Riickfalls darstellen. 

Personlichkeitsfaktoren, „st6rungsspezifische Einstellungen" (Graham, 1972) 
oder „spezifische Konfliktsituationen 44 (Alexander, 1977) lassen sich nicht 
bestimmten Storungen zuordnen (Weiner, 1977). Alle Versuche, krankheits- 
typische Wcsenszuge zu objektivieren, sind bis jetzt gescheitert. Wie Ragland 
und Brand bereits (1988) zeigen konnten, ist selbst der lange als gut bestatigt 
geltende Zusammenhang zwischen dem koronargefahrdenden Risikoverhal- 
ten („Typ A") und dem Auftreten von Herz-Kreislauf-Erkrankungen in der 
urspriinglichen Form nicht mehr aufrechtzuerhalten. Die Autoren analysier- 
ten aus der beriihmten Western Collaborative Group Study (Rosenman et 
ah, 1975) die Daten der 257 Patienten neu, die innerhalb des ersten 8.5 Jahre 
umfassenden Zeitraumes eine koronare Herzkrankheit (KHK) entwickelt 
hatten. Bei denjenigen, die innerhalb der ersten 24 Stunden nach einem In- 
farkt verstorben waren, war das Verhaltnis zwischen Typ-A und Non-Typ-A 
ausgeglichen. Bei den Langzeitiiberlebenden und den anderen an einer KHK 
Erkrankten zeigte sich nach einem bis zu 22-jahrigen follow-up jedoch, daB 
die Typ-A-Patienten sogar eine signifikant geringere KHK-bezogene Sterb- 
lichkeit aufwiesen. Zur Diskussion des in neueren Untersuchungen weniger 
konsistent aufgefundenen Zusammenhanges zwischen dem Typ-A- Verhalten 
und kardiovaskularen Erkrankungen siehe zum Beispiel Comer (1995), Da- 
vison und Neale (1996), Matthews (1988), Miller et al. (1991) undMyrtek und 
Greenlee (1984). 

Aufgrund der Vielzahl der moglichen EinfluBfaktoren wird anschaulich, daB 
eine Diathese oder friiher auch .Organ minderwertigkcit’ oder .locus minoris 
resistentiae’ genannte Disposition nur in seltenen Fallen fiir sich allein das 
Vollbild einer Stoning bedingt. Im Regelfall miissen weitere Bedingungsfak- 
toren hinzukommen, die heute in einem multifaktoriellen „Diathese-StreB- 
Modell 44 zusammengefaBt werden. Dies soil an einem Fallbeispiel veran- 
schaulicht werden. 



4 Ein Fallbeispiel 

Eine 32jahrige Frau, Ingenieurin im Bauamt einer norddeutschen Kreisstadt, 
verheiratet, keine Kinder, berichtet heftige Darmbeschwerden, die sich in hau- 
figem Stuhldrang, massiven Darmgerauschen, gelegentlichen Durchfallen und 
starken Blahungen auBern. Die Problematik tritt immer und zwar bereits 
Stunden vor solchen Situationen auf, in denen keine unauffallige Flucht- 
moglichkeit gegeben beziehungsweise die Lokalisation der nachstgelegenen 
Toilette unbekannt ist. Ansammlungen, vor allem fremder oder wichtiger Per- 
sonen verscharfen die Symptome; zu Hause in lockerer Atmosphare kbnnen 
auch „enge“ Situationen beschwerdefrei durchgestanden werden. Inzwischen 
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Abbildung 1 

Exemplarische Darstellung von Entstehung und Verlauf 
einer psychophysiologischen Storung 



A: Diathese (Darmbluten und ggf. hereditare Anfalligkeit) 

B: UC^'S (Darmbluten) UCR (Toilettenverhalten und Angst) 

I 

C: S+ (Sensibilisierung auf interozeptive Stimuli, z.B. in Form von 
Darmgerauschen „S+“) 



I 

D: S-delta ► 

A (Hinweisreiz fiir 
Gefahr: u. a. 
„Darmgerausche“) 



R- ► 

1. Unterbrechung 

2. Orientierungs- 
reaktion 

3. Aufmerksamkeit, 

Angst und Arousal 

5. Evaluation der krit. 
Situation im Hinblick 
auf gefahrenrelevante 
Stimuli 



C- 

Vorhandensein 
gefahrenrelevanter 
Konsequenzen (z. B. 
Anstieg der Symptome) 





Verhaltensblockade: Suche n. Auflosung 


• S-d 


w R v 


p. <£. 








Suche nach 


aktives Vermeiden 


kurzfristig: 


„Sicherheits- 


(Umgehen oder Be- 


Wegfall der Bedrohungs- 


signalen“ 


endigen der aversiven 
Situation) 


wahrnehmung 

langfristig: 

Ausweitung der poten- 
tiell gefahrenrelevanten 
Stimuli 



UCS = unkonditionierter Stimulus; UCR = unkonditionierte Reaktion; S+ = auslosender 
Stimulus; S-delta = Hinweisreiz fiir Bestrafung; S-d: Hinweisreiz fiir Verstarkung; R- 
Verhaltensunterdriickung; C- = Bestrafung; (£- = negative Vestarkung; R,v = Vermei- 
dungsverhalten 



werden Veranstaltungen in geschlossenen Raumen (Theater, Kino, Sitzungen) 
wo immer moglich gemieden. Wenn das nicht moglich war, bemuhte sich die 
Patientin, wenigstens nicht in der Mitte einer Stuhlreihe zu sitzen. Passierte 
das doch einmal, ging der Ehemann die Platzkarten umtauschen. Desweiteren 
werden Gemeinschaftsfahrten im Auto und Ausfliige mit Ubernachtungsnot- 
wendigkeit gemieden. Bestehen entsprechende dienstliche Notwendigkeiten, 
wird dies dutch die Ubernahme kompensatorischer Aktivitaten moglichst um- 
gangen. Die Befiirchtungen bestehen vor allem in katastrophisierenden Ge- 
danken des Einkotens, und daB andere die Magen-Darmgerausche horen 
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konnten. Gefiihle von Stuhldrang traten erstmals in der Kindheit auf, und zwar 
im Verlauf von Kirchenbesuchen. Die Beschwerden generalisierten jedoch 
nicht auf andere Situationen. Dies geschah erst als Folge einer Phase heftiger 
Darmblutungen im Jugendalter. Entziindungsprozesse oder Tumore wurden 
nicht festgestellt. Zum Zeitpunkt des Therapiebeginns konnte die friihere 
Akuterkrankung nicht mehr eindeutig rekonstruiert werden, jedoch erfiillten 
die aktuellen Beschwerden Kriterien eines sogenannten „Irritable Bowel Syn- 
drom” oder „Reizkolons" (ICD-10,Kapitel XI,Kategorie K5S.-).Es bestehen 
keine psychosozialen oder kognitiven Defizite; die Patientin ist voll in ein 
soziales Netz eingebunden. 

Damit ist eine wichtige Bedingung fur psychophysiologische Storungen er- 
fiillt, namlich die eindeutige Abhangigkeit eines korperlichen Beschwerde- 
bildes von situativen Merkmalen (DSM-IV, Kategorie 316, vierte und fiinfte 
Spezifikation, s. S. 540 f.). Ganz bestimmte, als bedrohlich bewertete Situati- 
onskonfigurationen gehen mit einer Verschlechterung einher. Leichte Veran- 
derungen dieser Situationen, zum Beispiel durch die Anwesenheit einer Ver- 
trauensperson oder die bloBe GewiBheit eines Fluchtweges fiihren dagegen 
zu einer Besserung. Vor Aufnahme einer Therapie ist jedoch zu fragen,ob hier 
iiberhaupt eine psychophysiologische Storung vorliegt, oder ob es sich eher 
um eine Agoraphobie handelt, die auf der physiologischen Reaktionsebene 
mit Darmbeschwerden einhergeht. 

Diese Frage kann zumeist liber die Atiologie beantwortet werden. Zum einen 
traten in der Jugendzeit heftige Darmblutungen auf, die medizinisch unter- 
sucht und behandelt worden waren. Zum anderen bestanden in der vaterli- 
chen Familie mehrere todlich verlaufende Darmkrebserkrankungen. Damit 
haben wir fur die Entwicklung dieser Storung zwei wichtige Voraussetzungen 
in Form einer „Diathese“, namlich erstens die Vorerkrankung mit Schadi- 
gung des Darmtraktes und zweitens familiare Darmkrebserkrankungen, auf- 
grund derer eine hereditare Diathese vermutet werden kann (s. Abb. 1A). 
Unter Umstanden fiihrte die f am liar bedingte Anfalligkeit zu einer erhohten 
Darmaktivitat, die bereits vom Kind angstvoll registriert worden ist und ein 
gewohnheitsmaBiges Beachten von WC-Moglichkeiten begriindete. Doch ist 
diese Vermutung sehr spekulativ, und es fiihrt auch nicht jede Diathese zu 
einer manifesten Erkankung. Wie konnen wir uns also den Beginn der Sto- 
rung vorstellen? 

Fur die haufig geauBerte Vermutung eines uber die klassische Konditio- 
nierung vermittelten Storungsbeginns fehlt hier wie auch in den meisten ver- 
gleichbaren Fallen jede Grundlage. Fur einen derartigen Konditionierungs- 
prozeB ware eine mehrfache Paarung von unkonditioniertem und zunachst 
neutralem Stimulus notwendig gewesen. Andernfalls hatte es zu einer baldi- 
gen Abschwachung der Reaktion kommen miissen (Ausnahme fur „one-tri- 
al-conditioning“: taste aversion learning). Auch kann retrospektiv uber die 
Natur des unkonditionierten (Dunkelheit?, Darmaktivitat?) und konditio- 
nierten Stimulus (Menschenansammlung?, Darmaktivitat?) nur spekuliert 
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werden. Ferner kann im nachhinein nicht mehr erschlossen werden, ob zuerst 
die Angst oder der Stuhldrang vorlag. 

Auch bei der Analyse psychophysiologischer Storungen gilt das Primat, ein- 
fache, interventionsrelevante Storungsmodelle zu identifizieren und sich wei- 
testgehend an tatsachlich beobachtbare oder nachweisbare Gegenbenheiten 
zu halten. In diesem Fall ware das 1. das als Jugendliche wiederholt erlebte 
Darmbluten und 2. die unmittelbare Konsequenz haufigen Toilettenkon- 
taktes, verbunden mit Untersuchungen der Darmfunktion und Angst. Beide 
Verhaltensweisen, namlich sowohl die Beschaftigung mit den Darmfunktio- 
nen als auch die (durch die Diathese noch verstarkte) Angst konnen als 
unmittelbar notwendige Konsequenzen auf das Darmbluten aufgefaBt wer- 
den. Damit ware auf dieser zweiten Stufe des Bedingungsmodells eine einfa- 
che Abfolge von unkonditioniertem Stimulus und unkonditionierter Reakti- 
on gegeben (s. Abb. IB). Wie la)3t sich jedoch die Bestandigkeit der Be- 
schwerden verstehen? 

Wie wir aus der Entstehungsgeschichte wissen, waren die Beschwerden von 
einer zunehmenden Aufmerksamkeit auf die Darmfunktionen begleitet. Ins- 
besondere kam es zu einer vermehrten Sensibilisierung auf interozeptive 
Stimuli, wie sie sich zum Beispiel durch Darmgerausche realisierten (s. 
Abb. 1C). Nun hat jeder Mensch von Zeit zu Zeit Darmgerausche, Stimuli, 
denen wir in der Regel keine weitere Beachtung schenken. Bei unserem 
Fallbeispiel sind sie aufgrund der Lerngeschichte aber mit gefahrlichen und 
belastenden Konsequenzen verknupft. Mit anderen Worten, die Darmgerau- 
sche sind zu diskriminativen Stimuli vom Typ „S-delta" geworden, die auf 
„Gefahr“ hinweisen. Negative Konsequenzen unterdrucken Verhaltensraten, 
so daJ3, wie in unserem Beispiel, bestimmte Aktivitaten von vorneherein un- 
terlassen werden (passives Vermeiden). Das „S-delta"-bezogene Reak- 
tionssyndrom aus Umlenkung der Aufmerksamkeit auf die bedrohlichen Sti- 
muli, Anstieg von Unruhe und Angst sowie die Evaluation der problemati- 
schen Situation fiihrt im Regelfall nicht nur zu einer intensiveren und 
vielfaltigeren Wahrnehmung bedrohungsassoziierter korperlicher Reaktio- 
nen, sondern auch zu einer Induktion physiologischer Erregung und damit zu 
einer tatsachlichen Zunahme der gefiirchteten Korperreaktionen. Damit 
befindet sich der betroffene Patient in einem anhaltenden Beschwerde- 
zustand, dessen Teufelskreise aus Symptomwahrnehmung und -verschlechte- 
rung nur schwer zu durchbrechen sind (s. Abb. ID). Wie ist jedoch die fort- 
laufende Ausweitung des Beschwerdebildes zu verstehen? 

Im Regelfall lafit sich die Ausweitung einer psychophysiologischen Sympto- 
matik uber das Vermeidungsverhalten beschreiben. So wissen wir aus der 
Anamnese, daB die Patientin durch die Beschaftigung mit den Darmfunktio- 
nen haufig von ihrer Umgebung abgelenkt und nicht voll einsatzfahig war. In 
der Begrifflichkeit des Gray’schen Modells gesprochen befand sie sich immer 
haufiger im Zustand der behavioralen ..Inhibition" beziehungsweise in einer 
„Verhaltensblockade“. Derartige Blockaden werden durch aktives Vermei- 
dungsverhalten aufgelost. Diese bestanden zum Beispiel in der kompensato- 
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rischen Ubernahme von Aktivitaten, um AuBendienstfahrten zu umgehen 
oder das Bemuhen, den Ehemann zum Umtausch von Platzkarten zu schik- 
ken. Ferner wissen wir aus den Berichten der Patientin, daB sie zunehmend 
Situationen mied, die der urspriinglich traumatischen Situation in der Kirche 
dhnlich waren, namlich Situationen, in denen bei der Wahrnehmung veran- 
derter Darmfunktionen kein unauffalliges F.ntkommen auf eine Toilette 
moglich war. Wurden zunachst nur ganz bestimmte, mit Menschen voll be- 
setzte Raumlichkeiten gemieden, so wurden im Verlauf der Ferngeschichte 
nacheinander alle engen, vollen, dunklen oder abgeschlossenen Situationen 
vermieden. Wie eingangs erwahnt, betraf das Kirchen, Festveranstaltungen, 
Busse, Fahrstiihle, Personenwagen und zuletzt jedwede Entfernung von ei- 
nem „sicheren" Ort. Uber die unterschiedlichen Formen des Assoziationsler- 
nens kam es also zur Ausweitung der anfangs nur in geringem Made vorhan- 
denen gefahrenrelevanten Hinweisreize. Dies hatte zur Konsequenz, daB sich 
das Beschwerdebild durch das immer haufiger auftretende Inhibiti- 
onssyndrom progredient verschlechterte (s. Abb. IE). 



5 Moglichkeiten der Intervention 

Bei psychophysiologischen Storungen laBt sich jede Intervention in die drei 
grofien Bereiche der „Informationsvermittlung“, „Selbstregulation“ und 
„StreBkompetenz" gliedern. Die Details des Vorgehens ergeben sich aus der 
genauen Verhaltens- und Problemanalyse, wo sich die Interventionsmog- 
lichkeiten unmittelbar aus dem Bedingungsmodell ableiten. So ware in unse- 
rem Fallbeispiel zunachst abzuklaren, ob noch Defizite im Kenntnisstand 
uber die medizinischen Grundlagen der Erkrankung, die psychophysiologi- 
schen Zusammenhange zwischen Verhalten, Symptomwahrnehmung und 
Symptomatik sowie uber reale Gefahren, den Risiken der Erkrankung und 
den Moglichkeiten des Gesundheitsverhaltens bestehen. 

Zum Bereich der „Selbstregulation“ gehoren Entspannungsverfahren, in un- 
serem Beispiel mit besonderer Betonung der Bauch- und Riickenmuskulatur. 
Ziel dieses Interventionsabschnittes muB es sein, den circulus vitiosus aus 
Symptomwahrnehmung, dysfunktionalen Kognitionen und Symptomver- 
schlechterung friihzeitig zu unterbrechen. Dies erfolgt durch eine Wahrneh- 
mungsschulung in Hinblick auf das rechtzeitige Erkennen von Risikosi- 
tuationen und Fruhsymptomen. Die Intervention erfolgt dann durch den 
Einsatz verschiedener Kurzentspannungstechniken, mit denen selektiv be- 
stimmte Muskelgruppen angesprochen werden. Auf der kognitiven Ebene 
erfolgt die Unterbrechung der dysfunktionalen Kognitionen (,,ich kann iiber- 
haupt gar nichts machen!“; „geht das schon wieder los‘M) haufig mit der 
Technik des ,,Gedankenstopps“ und der sich anschlieBenden Verbalisierung 
alternativer, konstruktiverer Situationsinterpretationen („trotz des Handi- 
caps bin ich voll berufstatig und habe nachweislich Erfolg“; „es gehort zur 
Natur der Storung, daB es in meinen personlichen Risikosituationen voriiber- 
gehend schlechter wird"!). 
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Zum Bereich der „StreBkompetenz“ leitet sich aus dem im Abschnitt 4 
skizzierten Bedingungsmodell die Notwendigkeit einer Erhohung der StreB- 
resistenz ab. Dazu gehort unter anderem eine Reduktion des ausgepragten 
Vermeidungsverhaltens. Hierzu muBte der Ehemann mit in die Therapie ein- 
bezogen werden, da er das storungsbezogene Verhalten der Patientin un- 
absichtlich verstarkt. Daran anschlieBend vvurden sich konkrete Ubungen 
aufbauen, in denen die Patientin schrittweise lernen wiirde, bisher gemiedene 
Situationen aufzusuchen und so lange in der problematischen Situation zu 
bleiben, bis die angstliche Anspannung vermindert ist. Das Vorgehen dieses 
Abschnittes entsprache im Wesentlichen dem der Behandlung von Angsten. 
Natiirlich konnten auch kognitive Umstrukturierungen oder Social-Skill- 
Ubungen angezeigt sein. Ob das so ist, ergibt die storungsbezogene Verhal- 
tensanalyse. Sind zum Beispiel Symptomverschlechterungen oder -auslosun- 
gen in solchen Situationen beobachtbar, in denen sich die Patientin nicht 
„nein“-zu sagen traut oder Probleme in der Durchsetzung berechtigter An- 
spriiche zeigt? Dann ware eine der genannten Ubungen als Baustein mit in 
das Interventionsprogramm aufzunehmen. 

Biofeedbackverfahren dagegen kommt heute bestenfalls noch eine unter- 
stiitzende Funktion im Bereich von Aufklarung und Schulung zu. Eine direk- 
te Modifikation korperlicher Zielvariablen hat sich als nicht durchfiihrbar 
herausgestellt. Die wenigen Versuche, in denen eine artefaktfreie Ableitung 
von spezifischer Korperfunktionen versucht wurde, stellten einen fur die Pra- 
xis nicht mehr zu rechtfertigenden praktischen und technischen Aufwand dar 
- ohne daB der Erfolg in einem verniinftigen Verhaltnis zum Einsatz stand. 
Das gilt insbesondere auch fur die Durchfiihrung von biofeedback-gestiitzten 
Entspannungsverfahren, die bei fachlich kompetenter Anleitung in aller Re- 
gel ohne den apparativen Aufwand besser und schneller erlernt werden kon- 
nen. Trotzdem kann es spezielle Indikationen fiir die Biofeedbackmethode 
geben, so zum Beispiel um dem Patienten Zusammenhange zwischen streB- 
und ruheorientierten Kognitionen und Korperfunktionen zu veranschauli- 
chen. Damit im Zusammenhang steht auch die am Anfang einer Intervention 
gelegentlich sinnvolle gerateunterstutzte Schulung der Interozeption. Insge- 
samt gilt jedoch, daB alle Interventionen auf ein HochstmaB an Autonomie 
und Selbststeuerung h in ausi auf en sollten - und dafiir sollten von Anfang an 
vor allem verbal-kognitive Steuerungstechniken des Verhaltens konsequent 
eingesetzt werden. 



6 Zusammenfassung 

Bei psychophysiologischen Storungen handelt es sich um zumeist mul- 
tifaktoriell bedingte morphologische und/oder physiologische Veranderun- 
gen mit Krankheitswert, deren Verlaufe durch eine deutliche Kovariation mit 
sozialen und psychologischen Faktoren gekennzeichnet sind. Den pathologi- 
schen Veranderungen des biologischen Substrates liegt iiblicherweise eine 
hereditar bedingte oder erworbene Anfalligkeit des betreffenden Korper- 
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systems zugrunde. Reaktionsstereotypien, exogene Noxen und klassische 
Konditionierungsfaktoren konnen die Spezifitat der Storung beeinflussen. 
Operante Mechanismen und andere Formen des Assoziationslernens deter- 
minieren uber das Krankheitsverhalten in oft erheblichem AusmaB das kon- 
krete Erscheinungsbild. Die endgiiltige Manifestation wird nicht selten von 
einer Zuspitzung - oder manchmal auch dem abrupten Ende - chronischer 
psychischer Belastungen begleitet. In einem solchen Modell fiihren lebens- 
geschichtlich erworbene, ineffiziente StreBbewaltigungsmuster zum Zusam- 
menbruch adaptiver Funktionen und begiinstigen den Ausbruch latent 
vorhandener Erkrankungen. Auch Traumata in Form von Unfallen und Ver- 
letzungen oder maligne Grunderkrankungen konnen mit der Manifestation 
psychophysiologischer Storungen im Zusammenhang stehen. 

Der Verlauf psychophysiologischer Storungen ist haufig von psychophysiolo- 
gisch und neuropsychologisch faBbaren Veranderungen gekennzeichnet. 
Auch wenn es sich hierbei in der Regel nur um diskrete Auffalligkeiten han- 
delt,geben sie doch nicht selten einen konkreten Hinweis auf den Verlauf der 
Erkrankung. Entsprechend gehort es mit zu den Aufgaben des Klinischen 
Psychologen, diese Veranderungen durch eine genaue Diagnostik zu erken- 
nen sowie die auslosenden und aufrechterhaltenden Bedingungen der Sto- 
rung zu identifizieren und durch gezielte Interventionen zu modifizieren. 
Durch eine solche begleitende („adjuvante“) Behandlung laBt sich die 
Krankheit zwar nicht „heilen“, jedoch werden durch die aus dem Storungs- 
modell abgeleiteten Interventionsschritte nicht selten erhebliche Besserun- 
gen erzielt. 

Uber das vorgestellte Diathese-StreB-Modell konnen die verschiedenen fur 
die Atiologie, in besonderem MaBe aber fiir den Verlauf der Symptome kor- 
perlicher Erkrankungen relevanten biologischen und psychosozialen Fakto- 
ren zur Zeit am besten integriert werden. So besteht ein wesentlicher Vorteil 
dieses Modells darin, daB die problematische Annahme einer „Psychogene- 
se“ bestimmter korperlicher Erkrankungen und Fehlfunktionen zugunsten 
einer ganzheitlichen Betrachtung der bio-psychosozialen „Einheit Mensch“ 
aufgegeben werden kann. Damit werden das „Psychische“ und das „Somati- 
sche“ nicht als zwei unabhangig voneinander existierende Entitaten aufge- 
faBt, die im Falle „psychosomatischer“ Krankheiten wechselseitig aufeinan- 
der einwirken. Statt dessen wird die jeweils zur Diagnostik anstehende Sto- 
rung je nach Fragestellung mit den Begriffen der Physiologie, Anatomie und 
Pathologie sowie denen der Biologie, Chemie, Physik, Psychologie und Sozio- 
logie etc. beschrieben. Ziel eines derartigen Vorgehens ist neben der grund- 
lagenwissenschaftlichen Aufklarung von Storungsverlaufen vor allem auch 
die aus derartigen Bedingungsmodellen abzuleitende Abfolge schrittweise 
aufeinander aufbauender, gezielter Interventionsverfahren. 
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Kapitel 17 

Schizophrenien 

E.-R. Rey und I. Thurm 

Vielen von uns ist sicherlich schon einmal ein Mensch begegnet, der an einer 
ernsten Geistes- oder Gerniitskrankheit leidet. Ein solches Zusammentreffen 
lost bei uns haufig Betroffenheit und Unsicherheit im Umgang mit diesem 
Menschen aus, besonders dann, wenn wir erfahren, daB er an einer Schizo- 
phrenic" erkrankt ist. 

Wie konnte sich ein solches Krankheitsbild im Alltag auBern: Zu einer sta- 
tionaren Behandlung wird Herr B. gebracht, dies geschieht gegen seinen Wil- 
len, denn er fiihlt sich selbst gesund. Herr B. spurt starke Schmerzen im 
Brustbereich und starke innere Unruhe, die ihm die Konzentrationsfahigkeit 
und den nachtlichen Schlaf rauben. Er traue seinen eigenen Sinnen nicht 
mehr, offene Tiiren seien plotzlich verschlossen und umgekehrt, rechte Win- 
kel seien plotzlich schief, Farben viel heller, Musik viel lauter. Zwischen ver- 
schiedenartigen Gerauschen hore er, daB sein Name gerufen werde, obwohl 
niemand im Zimmer ist. Auch seien Schatten im Zimmer, die jedoch ver- 
schwinden, wenn er genau hinschaut. Viele Gedanken vvurden ihm - deutlich 
beschleunigt - gleichzeitig durch den Kopf jagen, dabei ist sein Denken weit- 
schweifig und umstandlich. Schon mit 16 Jahren habe er sich mit Raketenbau 
beschaftigt, er habe eine zweistufige Rakete mit Fallschirmoffnung konstru- 
iert. Jetzt bastele er an einem Generator, der Kohle und Kernkraft uberfliissig 
mache. Er wisse, daB er ein groBer Maler sei, er habe deshalb seine Mobel 
zerlegt, um Rahmen fur die Bilder zu haben. Im auBeren Habitus ist er ver- 
wahrlost, er ist unrasiert, hat fettige, ungewaschene Haare und abgebrochene 
Fingernagel, seine Kleidung ist ungepflegt und schmutzig. 



1 Beschreibung der Storting 

Die Schizophrenic zahlt zu den „endogenen Psy chosen die andere Form der 
endogenen Psychosen sind die „affektiven Psychosen", die „Zyklothymie, 
endogene Depression und die Manie". Der Begriff „endogen" soli in diesem 
Zusammenhang zum Ausdruck bringen, daB es bis heute kein sicheres Wissen 
uber die Atiologie dieser beiden Psychosenformen gibt. 
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Nach Hafner (1989) liegt die Lebenszeitpravalenz bei ca. 1 %, d.h. von 100 
Erwachsenen wird 1 im Laufe seines Lebens mindestens einmal an einer 
Schizophrenie erkranken, es handelt sich also um eine sehr haufige Geistes- 
krankheit. 

Emil Kraepelin (1856-1926) erstellte in der Ausgabe seines beriihmten psych- 
iatrischen Lehrbuches 1896 erstmals eine systematische Klassifikation psych- 
iatrischer Erkrankungen. Er verwendete dabei den Begriff „dementia prae- 
cox“ fiir ein Syndrom, welches sich aus solchen Symptomen wie Halluzinatio- 
nen, Wahn, inadaquaten emotionalen Reaktionen, stereotypem motorischem 
Verhalten und gestorter Aufmerksamkeit zusammensetzte. „Dementia prae- 
cox“ war eine von zwei Hauptgruppen „endogener Psychosen“, die andere 
grenzte Kraepelin als „manisch depressives Irresein” ab. „Dementia praecox" 
ist bei ihm gekennzeichnet durch einen friihen Beginn und fiihrt unausweich- 
lich zur Verblodung. Sie sei auf irgendeine noch unbekannte Stoffwechselsto- 
rung zuriickzufiihren, vermuthch auf eine Storung der Geschlechtsdriisen, 
welche ein chemisches Ungleichgewicht erzeugen wiirden und dadurch Riick- 
wirkungen auf das Nervensystem hatten. 

Man mul3 Kraepelin zugute halten, da!3 er, ausgestattet mit einer hervorra- 
genden Beobachtungsgabe und einer besonderen Fahigkeit, seine Beobach- 
tungen zu systematisieren, als erster dieses Krankheitsbild in seiner reichhal- 
tigen Symptomatologie in seiner Geschichte beschrieben hat. 

Der Begriff „Schizophrenie“ wurde aber von Eugen Bleuler (1857- 1939) 
eingefiihrt. Bleuler veroffentlichte 1911 eine Monographie mit dem Titel 
„Dementia praecox oder die Gruppe der Schizophrenien". Er wahlte die 
Bezeichnung „Schizophrenie“, weil die wesentliche Storung in einer Aufspal- 
tung des „Geistes" (schizo = ich spalte, phren = Geist), einer Spaltung des 
BewuBtseins und der Gesamtpersonlichkeit, einer mangelhaften Einheit des 
Denkens,Fiihlens und Wollens, einer elementaren Schwache der Integration 
der Triebe und Gefuhle wie des Denkens zu liegen schien. Vorsichtig und 
nichts vorwegnehmend sprach er nicht von einer Krankheit,sondern von der 
„Gruppe der Schizophrenien“ . Bleuler wahlte den Begriff „Schizophrenie“ 
deshalb, weil bei nur etwa einem Drittel der als dementia praecox diagnosti- 
zierten Patienten der Krankheitsverlauf zu einem charakteristischen Defekt- 
zustand mit erheblichem Intelligenzabbau fixhrte, bei der Mehrzahl der Kran- 
ken jedoch blieben die intellektuellen Fahigkeiten sogar vollstandig erhalten. 

Fiir Bleuler liegt der Wesensgehalt der Storung in einem „primaren Sym- 
ptom”, und zwar in einer Lockerung und Nivellierung der assoziativen Zu- 
sammenhange in einem Gedankengang. Einige abnorme Qualitaten des Ge- 
dankenganges, die bei der Diagnostik eine wichtige Rolle spielen wie Ver- 
schiebung, Verdichtung, das Benutzen von Begriffsbruchstiicken oder 
Symbolisierungen sind demnach sekundar aus der primaren Lockerung der 
assoziativen Bindungen im Gedankengang entstanden. „Wir halten also die 
,Assoziationsst6rungen’ fiir primar, soweit es sich um Herabsetzung oder 
Nivellierung der Affinitaten handelt, sekundar sind die Sperrungen und die 
systematischen Spaltungen” (Bleuler, 1911, S. 285). 
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Die primaren Symptome konnen oft nicht direkt beobachtet werden, beob- 
achtbar sind hingegen die sekundaren Symptome, die entweder eine direkte 
Folge der primaren Symptome sind oder als inadequate Versuche der Rein- 
tegration von einer Storung in die Gesamtpersonlichkeit anzusehen sind. 

Die sekundaren Symptome unterteilt Bleuler in Grundsymptome und akzes- 
sorische Symptome. Zu den Grundsymptomen zahlt er u. a. Storungen des 
Denkens, der Affektivitat, der Ambivalenz. Akzessorische Symptome geho- 
ren auch zur Schizophrenie, sie konnen aber auch bei anderen Geisteskrank- 
heiten beobachtet werden, hierzu gehoren Sinnestauschungen, Wahnideen, 
funktionelle Gedachtnisstorungen, katatone Symptome, Eigenheiten der 
Sprache und Schrift. 

Die wissenschaftliche Auseinandersetzung mit dem Krankheitsbild „Schizo- 
phrenie" in den folgenden Jahrzehnten bis heute ist ohne den F.influR von 
Kraepelin und von Bleuler undenkbar. Die Literatur zum Thema „Schizo- 
phrenie“ seit der Jahrhundertwende lafit sich fiir einen einzelnen nicht mehr 
uberblicken. Das Ratsel aber, welches uns die Sphinx ..Schizophrenic' 1 auf- 
gegeben hat, ist nach wie vor ungelost. Ein Grund hierfiir liegt darin, da)3 noch 
nicht einmal Einigkeit in der wissenschaftlichen Fachwelt dariiber besteht, 
welche Symptome zum Krankheitsbild Schizophrenie hinzuzurechnen sind. 
Die beiden wichtigsten und international gebrauchlichsten Diagnosesysteme, 
namlich die ICD der WHO und das DSM-IV unterscheiden sich in einigen 
wesentlichen Merkmalen. Die Diagnostik der Schizophrenie nach der ICD 
geht wesentlich auf Kurt Schneider (1946) zuriick. Schneider hat zwar nie- 



Tabelle 1 

Symptome 1. und 2. Ranges bei Schizophrenie nach K. Schneider (1946). 



Abnorme Erlebnisweisen 


Symptome 1. Ranges 


Symptome 2. Ranges 


akustische 

Halluzinationen 


Dialogische Stimmen 
Kommentierende Stimmen 
Imperative Stimmen 
Gedankenlautwerden 


sonstige akustische 
Halluzinationen 


Leibhalluzinationen 


Leibliche Beeinflussungs- 
erlebnisse 


Coenastesien i. e. S. 


Halluzinationen auf 
anderen Sinnesgebieten 




Optische Halluzinationen 
olfaktorische Halluzinationen 
gustatorische Halluzinationen 


Schizophrene 

Ichstorungen 


Gedankeneingebung 

Gedankenentzug 

Gedankenausbreitung 

Willenbeeinflussung 




Wahn 


W ahnwahrnehmung 


Wahneinfall 

einfache Eigenbeziehung 
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mals eine quantitative Untersuchung zur Diagnostik gemacht, er hat aber 
prazise Definitionen von solchen Symptomen,die das Kernsyndrom der Schi- 
zophrenie beschreiben sollen, aufgestellt. Danach sind Symptome, auf welche 
die Diagnose „Schizophrenie“ gestiitzt wird, zum einen „abnorme Erlebnis- 
weisen namlich die Symptome ersten und zweiten Ranges, und zum anderen 
„abnormer Ausdruck“ im weitesten Sinne. Symptome ersten Ranges sind 
bestimmte akustische und leibliche Halluzinationen, die schizophrenen Sto- 
rungen des Ich-Erlebens und die Wahnwahrnehmung. Eine Synopsis der 
Symptome ersten und zweiten Ranges gibt Tabelle 1 wieder. 

Ein Beispiel fur eine Ich-Storung im Sinne von Kurt Schneider mag das 
folgende sein: Eine Patientin, 24 Jahre alt, hatte sich in einen Kommilitonen 
verliebt. Beide saBen zu spatabendlicher Stunde in seinem Zimmer im Stu- 
dentenwohnheim zusammen. Er wollte mit ihr Kontakt aufnehmen, aber sie 
wehrte ab, denn sie wuBte ja, was er denkt und er wuBte ja, was sie denkt, 
folglich brauchte man auch nicht miteinander zu reden. In dieser Form der 
Kontaktaufnahme verweilte sie fast die ganze Nacht. 

Zum abnormen Ausdruck zahlen die (akuten) Denkstorungen, die schizo- 
phrenen Affekt- und Kontakstorungen, die katatonen Symptome und 
schlieBlich die Ausdrucksstorungen im eigentlichen Sinne wie beispielsweise 
Grimassieren in der Mimik, Verschrobenheit des Sprachstils, bizarr-skurrile, 
distanz-enthemmte oder lappisch-alberne mehr ganzheitliche Ausdrucks- 
verzerrungen. Dieses diagnostische System der Schizophrenie nach Kurt 
Schneider bildet die Basis des „Diagnoseschlussels und Glossar psychiatri- 
scher Krankheiten" im Rahmen der international Classification of Disea- 
ses" (ICD) der Weltgesundheitsorganisation (WHO), 9. Revision von 1979 
(Degkwitz, Helmchen, Kockott & Mombour, 1980). Im Zusammenhang mit 
diesem Diagnoseschlussel haben Wing, Cooper und Sartorius (1974) das 
halbstandardisierte psychiatrische Interview „Present State Examination" 
(PSE) entwickelt, welches in deutscher Bearbeitung von von Cranach (1980) 
vorliegt. 

Inzwischen ist die ICD-9 durch die ICD-10,die ..Internationale Klassifikation 
psychischer Storungen" ersetzt (Dilling, Mombour & Schmidt, 1993). Nach 
diesem Diagnoseschlussel und Glossar wird eine schizophrene Psychose fol- 
gendermaBen definiert: 

Die schizophrenen Storungen sind im allgemeinen durch grundlegende und charakteristi- 
sche Storungen von Denken und Wahrnehmung sowie inadequate oder verflachte Affek- 
tivitat gekennzeichnet. Die Klarheit des BewuBtseins und die intellektuellen Fahigkeiten 
sind in der Regel nicht beeintrachtigt. Im Laufe der Zeit konnen sich jedoch gewisse 
kognitive Defizite entwickeln. Die Storung beeintrachtigt die Grundfunktionen, die dem 
normalen Menschen ein Gefiihl von Individuality, Einzigartigkeit und Entscheidungsfrei- 
heit geben. Die Betroffenen glauben oft, daB ihre innersten Gedanken, Gefiihle und 
Handlungen anderen bekannt sind oder daB andere daran teilhaben. Ein Erklarungswahn 
kann entstehen mit dem Inhalt, daB natiirliche oder iibernaturliche Krafte tatig sind, 
welche die Gedanken und Handlungen des betreffenden Individuums in oft bizarrer 
Weise beeinflussen. Die Betroffenen konnen sich so als Schltisselfigur alien Geschehens 
erleben. Besonders akustische Halluzinationen sind haufig und konnen das Verhalten oder 
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die Gedanken kommentieren. Die Wahrnehmung ist oft auf andere Weise gestort: Farben 
oder Gerausche konnen ungewohnlich lebhaft oder in ihrer Qualitat verandert wahrge- 
nommen werden . . . Zu Beginn ist auch Ratlosigkeit haufig und flihrt zu der Uberzeugung, 
dab alltagliche Situationen eine besondere, meist unheimliche Bedeutung besitzen, die 
sich einzig auf die betroffene Person bezieht (S. 103/4). 

Erforderlich fur die Diagnose Schizophrenie ist mindestens ein eindeutiges 
Symptom (zwei oder mehr, wenn weniger eindeutig) der im folgenden ge- 
nannten Gruppen IM oder mindestens zwei Symptome der Gruppen 5-8, 
dabei ist der Bezug zu den Symptomen ersten und zweiten Ranges nach K. 
Schneider auch hier nicht zu ubersehen. 

1. Gedanken laut werden, Gedankeneingebung oder Gedankenentzug, Gedankenaus- 
breitung. 

2. Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Gefiihl des Gemachten . . . ; Wahnwahrnehmungen. 

3. Kommentierende oder dialogische Stimmen, . . . 

4. Anhaltender, kulturell unangemessener und vollig unrealistischer Wahn 

5. Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalitat.begleitet . . . von . . . Wahngedanken 
ohne . . . affektive Beteiligung, oder . . . von . . . tiberwertigen Ideen, oder taglich fur 
Wochen oder Monate auftretend. 

6. Gedankenabreiben oder Einschiebungen in den Gedankenflub, was zu Zerfahrenheit, 
Danebenreden oder Neologismen fiihrt. 

7. Katatone Symptome wie Erregung, Ftaltungsstereotypien oder wachserne Biegsamkeit 
(flexibilitas cerea), Negativismus, Mutismus, Stupor. 

8. ..Negative' 1 Symptome wie . . . Apathie, Sprachverarmung, verflachte oder inadequate 
Affekte (S. 104/5). 

Im Zusammenhang mit der ICD-10 haben Wing et al. (1990) das halbstruk- 
turierte klinische Interview „SCAN" (Schedules for Clinical Assessment in 
Neuropsychiatry) entwickelt (vgl. Gulick-Bailer et al., 1992), dies Interview 
ist eine Weiterentwicklung des PSE. 

Alternativ zur ICD wurde vor allem in den Vereinigten Staaten von der 
..American Psychiatric Association" das ..Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders" (DSM) entwickelt. 

Im DSM-IV sind die folgenden Kriterien zur Diagnose einer Schizophrenie 
festgelegt (vgl. SaB et al., 1994): 

A. Charakteristische Symptome: mindestens zwei der folgenden, jedes beste- 
hend fur einen erheblichen Teil einer Zeitspanne von 1 Monat (oder weni- 
ger, falls erfolgreich behandelt). 

(1) Wahn 

(2) Halluzination 

(3) desorganisierte Sprech weise (z. B. haufiges Entgleisen oder Zerfah- 
renheit) 

(4) grob desorganisiertes oder katatones Verhalten 

(5) negative Symptome, d. h.flacher Affekt.Alogie oder Willensschwache 

B. Soziale/berufliche LeistungseinbuBen: . . . einer oder mehrere Funktions- 
bereiche wie Arbeit, zwischenmenschliche Beziehungen oder Selbstfiirsor- 
ge (sind) deutlich unter dem Niveau, das vor (Krankheits-)Beginn erreicht 
wurde. 
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C. Dauer: Zeichen des Storungsbildes halten fur mindestens 6 Monate an, 
davon mindestens 1 Monat mit Symptomen des Kriteriums A. 

D. AusschluB von Schizoaffektiver und Affektiver Stoning. 

E. AusschluB von SubstanzeinfluB/medizinischem Krankheitsfaktor (S.340/ 
341). 

Mit diesen diagnostischen Kriterien soil eine Gruppe von Zustanden identi- 
fiziert werden, die eine Validitat besitzen hinsichtlich eines differentiellen 
Ansprechens auf somatische Therapie, hinsichtlich eines hestimmten familia- 
ren Verteilungsmusters und hinsichtlich einer Tendenz zu einem Krankheits- 
beginn im friihen Erwachsenenalter, zu Rezidiven und einem Absinken der 
sozialen Anpassung und der beruflichen Leistungsfahigkeit. 

Dutch die Definitionen in der ICD-10 bzw. im DSM-IV werden Erkrankun- 
gen ohne klare psychotische Symptome, die manchmal als latente - oder als 
Borderline-Schizophrenie bezeichnet werden, ausgeschlossen. Solche Zu- 
stande werden dann eher als „Pers6nlichkeitsstorung“,z. B. als schizotypische 
Personlichkeitsstorung, diagnostiziert. 

Im Vergleich zur ICD-Diagnose gibt es noch einige, jedoch nicht mehr gra- 
vierende Unterschiede. Wahrend Kraepelin in seinem Versuch einer Defini- 
tion des Schizophreniebegriffs die Tendenz zur Verschlechterung betont, 
Bleuler die Grundstorung bei bestimmten psychischen Prozessen und 
Schneider bestimmte pathognomische Symptome besonders hervorhebt, 
werden im DSM-IV und in der ICD-10 klinische Kriterien verwendet, die 
sowohl eine Mindestdauer als auch ein charakteristisches Symptombild um- 
fassen. Der fundamentalste Unterschied zwischen den beiden Diagnosesyste- 
men liegt aber nach wie vor darin, daB im DSM-IV definierte Merkmale eines 
Patienten auf fiinf voneinander unabhangigen Achsen eingeschatzt werden 
miissen, und zwar: 

- auf Achse 1 das klinische Syndrom, also im vorliegenden Fall „Schizophre- 
nie“, 

- auf Achse 2 Personlichkeitsstorungen, z. B. eine aggressive Persdnlichkeits- 
storung, 

- auf Achse 3 korperliche Erkrankungen oder Bedingungen, die besonders 
beriicksichtigt werden miissen, z. B. Arteriosklerose, 

- auf Achse 4 die Schwere und das AusmaB psychosozialer Stressoren, wobei 
die Schwere auf 7 Stufen von „nicht vorhanden" bis „katastrophal“ einge- 
schatzt wird und 

- auf Achse 5 das hochste Niveau adaptiver Anpassung im vergangenen Jahr, 
wobei das Niveau wiederum auf 7 Stufen von „hervorragend" bis „in er- 
heblichem AusmaB beeintrachtigt" eingeschatzt wird. 

In beiden Diagnosesystemen wird die schizophrene Erkrankung durch eine 
vierstellige Angabe kodiert, und zwar bedeuten die ersten 3 Ziffern im DSM- 
IV „295" die endogene Psychose „Schizophrenie“, die vierte Ziffer nach 
einem Dezimalpunkt kodiert die entsprechende Untergruppe der Schizo- 
phrenie. In der ICD-10 wird „Schizophrenie“ durch F20.x kodiert. Das DSM- 
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Tabelle 2 

Gegenuberstellung der Untergruppen der Schizophrenie nach ICD-10 und DSM-IV. 


ICD-10 


DSM-IV 


F 20.0x paranoide Schizophrenie 
F 20. lx hebephrene Schizophrenie 
F 20.2x katatone Schizophrenie 
F 20.3x undifferenzierte Schizophrenie 
F 20.4x postschizophrene Depression 
F 20.5x schizophrenes Residuum 
F 20.6x Schizophrenia simplex 
F 20.8x andere Schizophrenie 
F 20.9x nicht naher bezeichnete Schizophrenie 


295.30 paranoider Typus 
295.10 desorganisierter Typus 
295.20 katatoner Typus 
295.90 undifferenzierter Typus 
nicht definiert 
295.60 residualer Typus 
nicht definiert 
nicht definiert 
nicht definiert 



IV stimmt in dieser Einteilung nur teilweise mit der ICD uberein, in Tabelle 
2 ist eine Gegenuberstellung der beiden Subklassensysteme aufgefiihrt. Das 
„x“ an der 5. Stelle des Kodierungsschemas in Tabelle 2 bedeutet, da!3 hier der 
Verlauf kodiert werden soil, in der ICD-10 ist dies kontinuierlich (0), episo- 
disch, mit zunehmendem Residuum (1), episodisch, mit stabilem Residuum 
(2), episodisch remittierend (3), unvollstandige Remission (4), vollstandige 
Remission (5), andere (8), Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr (9). 

Das DSM-IV sieht Ziffern zur Kodierung des Verlaufs nicht mehr vor, hier 
soil der Verlauf durch eine verbale Beschreibung charakterisiert werden (vgl. 
DSM-IV, S. 333/4). So konnte beispielsweise ein Patient nach der ICD-10 
durch den Code F 20.01 diagnostiziert werden, dieser Patient wiirde im DSM- 
IV die Diagnose 295.30: Schizophrenic, Paranoider Typus, Episodisch mit 
Residualsymptomen zwischen den Episoden erhalten. 

Diese beiden erwahnten Modelle zur Diagnostik haben sich international 
weitgehend durchgesetzt, so dafi in einer Klinik die Diagnose Schizophrenie 
in aller Regel nach einem der beiden Modelle erfolgt. Die ICD-10 ist gegen- 
uber dem DSM-IV das differenziertere System. Welches der beiden Systeme 
letztlich die genauere Diagnose enthalt, wird erst durch langfristige For- 
schung entschieden werden konnen. In Forschungsprojekten wird gelegent- 
lich zur Fallidentifikation auch ein anderes Diagnosemodell, namlich die „Re- 
search Diagnostic Criteria for Schizophrenia" (RDC) von Spitzer, Endicott 
und Robins (1978) angewendet. Dieses diagnostische System beruht aber 
auch im wesentlichen auf den Symptomen ersten Ranges nach Kurt Schnei- 
der, daruber hinaus kann die Diagnose Schizophrenie auch in Abwesenheit 
von Erstrangsymptomen gestellt werden, weil Ausschlul3kriterien, z. B. fur 
Symptome affektiver Erkrankungen, prazise spezifiziert sind. Mit Hilfe der 
vorgestellten Diagnosesysteme kann der Kliniker mit hoher Zuverlassigkeit 
das Krankheitsbild „Schizophrenie" diagnostizieren. Die verschiedenen Sy- 
steme uberschneiden sich weitgehend, sind aber keineswegs deckungsgleich 
(vgl. Fenton, Mosher & Matthews, 1981). 
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Trotz der Unterschiedlichkeit in der Detailfrage, welche Symptome letztend- 
lich zum Krankheitsbild hinzuzurechnen sind, lassen sich doch hinsichtlich 
der Verteilung der Krankheit, hinsichtlich des Krankheitsverlaufs und der 
Nosologie Kenntnisse aus der Literatur ableiten, die zwischenzeitlich kaum 
noch strittig sind. 



2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie 

2.1 Epidemiologie 

Nach den Alterspsychosen ist die Schizophrenie mit einem Anted von 4,6 % 
der psychiatrischen Ersterkrankungen die haufigste Psychose (Enquete, 
1975). Ca. 1 % der Bevolkerung erkrankt irgendwann im Leben an Schizo- 
phrenie (Life-time-Risiko). Die Pravalenz (Krankheitshaufigkeit zu einem 
bestimmten Zeitpunkt) betragt 0,2 bis 0,4 %. 

Die Schatzungen der Inzidenz (Anzahl der Neuerkrankungen pro Jahr) lie- 
gen je nach der Enge bzw. Weite der Diagnosekriterien zwischen 0,1 bis 0,2 
pro Tausend und 0,5 bis 0,7 pro Tausend (Hafner, 1987). Geht man von einer 
eher restriktiven Schizophreniedefinition aus, die sich hauptsachlich auf die 
produktiven Erstrangsymptome nach Kurt Schneider stiitzt, so finden sich 
Inzidenzraten von 0,1 pro Tausend. Diese Rate ist iiber die Jahrzehnte hinweg 
und iiber verschiedene Lander und Kulturen relativ stabil. In einer eigenen 
Verlaufsuntersuchung an einer reprasentativen Stichprobe ersthospitalisier- 
ter Schizophrener konnte Rey diese Befunde bestatigen (Rey & Bailer, 1996). 

Das kumulative Erkrankungsrisiko ist fiir Manner und Frauen etwa gleich 
verteilt (Dohrenwend & Dohrenwend, 1976; Gottesman et al., 1982), jedoch 
zeigen sich deutliche Geschlechtsunterschiede bezuglicli des Alters bei Er- 
staufnahme (Angermeyer, 1985; Hafner, 1987; Riecher et al., 1990). Manner 
kommen im Durchschnitt bis zu etwa 5 Jahre fruher als Frauen erstmalig zur 
Behandlung wegen Schizophrenie. Ob es sich hierbei um echte Unterschiede 
im Erkrankungsalter oder um Unterschiede in der Latenzperiode zwischen 
Erkrankungsbeginn und erstem Kontakt mit einer Behandlungseinrichtung 
handelt, ist eine bisher noch nicht geklarte Frage. 

Schizophrene Patienten finden sich haufiger in den unteren sozialen Schich- 
ten sowie in den Industriezentren groBer Stadte. Es gibt jedoch wenig Hin- 
weise fiir eine kausale Beziehung zwischen Schichtzugehorigkeit und Erkran- 
kungsrisiko. Vielmehr wird dieser Befund heute mit der sogenannten „down- 
ward-drift"-Hypothese erklart, derzufolge Schizophrene aufgrund ihrer 
sozialen und psychischen Behinderungen in niedrigere soziale Schichten ab- 
gleiten bzw. bereits aufgrund pramorbider Behinderungen sozial weniger auf- 
steigen als Gesunde aus der Referenzpopulation mit vergleichbarem sozia- 
lem Hintergrund (Hypothese der sozialen Selektion) (Odegard, 1975; Eaton, 
1985; Hafner, 1987). In ahnlicher Weise lafit sich der Befund interpretieren, 
daJ3 der Anted Unverheirateter bei schizophrenen Mannern deutlich hoher 
liegt als in der Allgemeinbevolkerung (Bleuler, 1972; Huber, 1979; Rey & 
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Bailer, 1996; Schubart et al., 1986). Nach Odegard (1953, 1971) handelt es sich 
hier ebenfalls um einen Prozel3 der sozialen Selektion: Bereits pramorbid 
bestehe bei den spater Schizophrenen ein Mangel an sozialen Fertigkeiten 
und Kontakten, so dab ihre Heiratsmoglichkeiten sinken. 



2.2 Verlauf der Erkrankung 

Die meisten Schizophrenien beginnen zwischen der Pubertat und dem 30. 
Lebensjahr, Spatschizophrenien (um das 50. Lebensjahr) treten bei Frauen 
haufiger ein als bei Mannern. Der Beginn kann sehr akut erfolgen. indem sich 
innerhalb einer kurzen Zeitspanne psychotische Symptome wie Wahn, 
Denkstorungen oder Halluzinationen entwickeln. Von einem schleichenden 
Beginn spricht man, wenn der akuten Krankheitsphase ein uncharakteristi- 
sches Stadium mit leichteren psychischen Veranderungen, Nachlassen der 
Leistungsfahigkeit in Beruf oder Ausbildung, Kontaktstorungen, Nachlassen 
der Interessen, depressiven Verstimmungen vorausgeht. Diese Phase kann 
sich iiber Monate bis Jahre hinziehen, ehe sich die typisch schizophrenen 
Symptome manifestieren. 

Nach Ablauf der ersten Krankheitsepisode kann der weitere Verlauf sehr 
unterschiedlich aussehen und von der volligen Remission bis hin zu schweren 
chronischen Zustanden reichen. Die Ergebnisse einiger retrospektiver Lang- 
zeituntersuchungen, die den Krankheitsverlauf Schizophrener bis zu 37 Jahre 
verfolgten (Bleuler, 1972; Ciompi & Muller, 1976; Huber et al., 1979; Harding 
et al., 1987), lassen sich dahingehend zusammenfassen, dab etwa ein Drittel 
der Schizophrenen ohne weitere Folgen remittiert, ein Drittel wiederholte 
Krankheitsepisoden bei einem geringen Grad an Behinderung erlebt, wah- 
rend das letzte Drittel die eigentlich chronische Gruppe darstellt, die iiber- 
dauernde Behinderungen entwickelt. Nach sehr langem Krankheitsverlauf 
kann sich noch eine deutliche Besserung einstellen, die Krankheitsaktivitat 
scheint mit dem Alter nachzulassen. 

Faktoren, die eine eher gunstige Prognose nahelegen, sind akuter Krankheits- 
beginn, gute Remission der ersten Krankheitsschiibe, gute pramorbide sozia- 
le Anpassung, starke Auspragung der akzessorischen Symptome (Wahn, Hal- 
luzinationen), psychoreaktive Auslosung. Eine umfangreiche Literaturiiber- 
sicht hat in jiingster Zeit an der Heiden (1996) vorgelegt. 



2.3 Nosologie 

Die Vielfalt der schizophrenen Symptomatik lafit sich durch die Bildung von 
Untergruppen oder klinischen Typen ordnen, wobei die Ubergange zwischen 
den verschiedenen Symptombereichen fliebend sein kdnnen: 

Die paranoid-halluzinatorische Form der Schizophrenic zeichnet sich vor al- 
lem durch das relativ dauerhafte Auftreten von Wahnsymptomen (haufig 
Verfolgungswahn) und haufig auch sie begleitende Halluzinationen aus. 
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Die hebephrene Form beinhaltet in erster Linie Veranderungen im affektiven 
Bereich wie lappische Gestimmtheit, abgeflachter oder inadaquater Affekt 
sowie Manierismen und unvorhersehbares Verhalten. Wahnideen und Hallu- 
zinationen sind eher fliichtig. Diese Krankheitsform beginnt meist im jugend- 
lichen Alter und hat dann haufig eine eher ungiinstige Prognose. 

Bei der katatonen Form steht eine Storung der Psychomotorik im Vorder- 
grund, die zwischen den Extremen Erregung und Stupor oder Befehlsauto- 
matie und Negativismus schwanken kann. 

Als Schizophrenia simplex bezeichnet man eine langsame Entwicklung ohne 
deutliche Auspragung akuter Symptome wie Wahn, Halluzinationen oder 
Katatonie. Oftmals iiber Jahre hinweg entwickeln sich die Grundsymptome, 
der Patient verliert allmahlich an Leistungsvermogen, Initiative und Kontakt- 
fahigkeit lassen nach. Aufgrund der wenig charakteristischen Symptomatik 
wird die Diagnose nur selten gestellt. 

Diese Gruppe der Schizophrenien bildet zusammen mit den Zyklothymien 
die nosologische Einheit der endogenen Psychosen, die von den organisch 
begriindeten Psychosen einerseits und von den neurotischen Entwicklungen 
bzw. Personlichkeitsstorungen andererseits abzugrenzen sind. 



3 Erklarungsansatze 

Die Suche nach der Atiologie der Schizophrenic hat bis heute keine eindeu- 
tigen Ursachen erbracht. Vielmehr wurde eine Vielzahl von Faktoren gefun- 
den, die zu Entstehung und Verlauf der Erkrankung beitragen konnen: 

3.1 Faktoren schizophrener Storungen 

3.1.1 Genetische Faktoren 

Zu den konsistentesten Daten der atiologischen Schizophrenieforschung ge- 
horen die Befunde zur familiaren Haufung der Erkrankung. Das Risiko, an 
Schizophrenie zu erkranken, liegt bei einem schizophrenen Elternteil bei ca. 
10%, sind beide Eltern schizophren, so erkranken etwa 1/3 bis die Halfte 
ihrer Kinder ebenfalls an Schizophrenie. Etwa 4 % der Eltern Schizophrener 
sind schizophren, etwa 7-8 % der Geschwister. Familiare Haufung im Bereich 
psychischer Erkrankungen liefert noch keinen eindeutigen Beweis fur das 
Vorliegen einer erblichen Transmission, da Familienangehorige oft die gleiche 
Umwelt teilen und somit ahnlichen Einfliissen ausgesetzt sind. Die wichtig- 
sten Hinweise auf eine genetische Disposition stammen daher aus Adopti- 
ons- und Zwillingsuntersuchungen, die Aussagen iiber genetische versus Um- 
welteinfliisse erlauben. Die Konkordanz liegt bei eineiigen Zwillingen bei 
etwa 30-40 %, bei zweieiigen liegt sie mit etwa 10-12 % etwas hoher als die 
sonstiger Geschwister. Diese Differenz der Konkordanzraten von eineiigen 
und zweieiigen Zwillingen wird als Hinweis auf die Beteiligung genetischer 
Faktoren gewertet (vgl. Kringlen, 1987). Diese Konkordanzraten machen 
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aber auch deutlich, daB neben den genetischen noch andere Faktoren bei der 
Entstehung der Schizophrenie eine Rolle spielen miissen. Es handelt sich 
sehr wahrscheinlich um einen polygenetischen Erbgang, bei dem eine Dispo- 
sition, die Krankheit zu entwickeln, vererbt wird. 

3. 1 .2 Personlichkeitsfaktoren 

Die pramorbide Personlichkeit Schizophrener war immer wieder Gegen- 
stand zahlreicher retrospektiver und einiger weniger prospektiver Studien. 
Trotz insgesamt sehr widerspriichlicher Ergebnisse zeichnet sich ab, daB be- 
stimmte pramorbide Eigenschaften wie Schizoidie, Schuchternheit, Introver- 
sion bei Schizophrenen haufiger vorkommen als bei Gesunden, wobei die 
Zahlenangaben je nach Definition und Konzept der Untersuchung stark va- 
riieren (vgl. Fritsch, 1976). Wahrend iiber kausale Zusammen hange zwischen 
Personlichkeitsstruktur und Erstentwicklung der Erkrankung noch wenig 
ausgesagt werden kann, hat sich der Zusammenhang zwischen pramorbider 
Personlichkeit und Prognose vielfach bestatigt. In einer Ubersichtsarbeit be- 
richten Zubin et al. (1961) von 209 Studien zur Beziehung zwischen Person- 
lichkeitseigenschaften und Krankheitsausgang. Bei 95 % der Studien ergab 
sich ein Zusammenhang zwischen einer stabilen pramorbiden Personlichkeit 
(im Sinne von aufgeschlossen, kontaktfahig) und einem guten Ausgang. 

3.1.3 Life-event-Forschung 

Untersuchungen der letzten 15 Jahre zur Rolle von lebensverandernden Er- 
eignissen bei der Auslosung akuter schizophrener Episoden weisen darauf 
hin, daB das Risiko einer Neuerkrankung bei Personen mit einem unabhan- 
gigen Lebensereignis unmittelbar nach dem Ereignis (ca. drei Wochen) ge- 
genuber Personen ohne ein solches Ereignis deutlich erhoht ist (Brown & 
Birley, 1968; Birley & Brown, 1970; vgl. auch Cooper, 1980). Je nach der 
Definition von Unabhangigkeit der Ereignisse und der Art der beriicksich- 
tigten Ereignisse sind die Ergebnisse mehr oder weniger deutlich. Im Gegen- 
satz zu depressiven Erkrankungen konnten aber keine spezifischen Typen 
von Ereignissen wie z. B. Verlusterlebnisse identifiziert werden, die eine schi- 
zophrene Episode verursachen, es handelt sich bei der Schizophrenie offen- 
bar um unspezifische Stressoren aus der Umwelt. Neuere Untersuchungen 
konnten auBerdem zeigen, daB kurzfristige Lebensereignisse bei der Auslo- 
sung schizophrener Erkrankungen offenbar eine geringere Rolle spielen als 
z. B. Personlichkeitsvariablen wie Locus of control oder sense of mastery oder 
uberdauernde Umwelteinfliisse wie z. B. eine ungiinstige Sozialisation (Doh- 
renwend et al., 1987). 

GraBhoff et al. (1991) konnten an einer Stichprobe erstmals hospitalisierter 
Schizophrener belegen, daB kritische Lebensereignisse nicht nur fiir die Ent- 
stehung schizophrener Erkrankungen bedeutsam sind, sondern daB sie auch 
in spezifischer Weise mit der Art und dem Auspragungsgrad der Symptoma- 
tik zusammenhangen. Je mehr Ereignisse die Patienten insgesamt erlebt hat- 
ten, desto starker ausgepragt waren Wahn und Halluzinationen. 
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3.1.4 Biologische und physiologische Faktoren 

Der wichtigtste biochemische Erklarungsansatz fur die Schizophrenie ist die 
sogenannte Dopamin-Hypothese. Sie besagt, daB Schizophrenie aufgrund ei- 
ner exzessiven Dopaminaktivitat, vor allem im mesolimbischen und meso- 
kortikalen System, entsteht.Diese Hypothese einer Neurotransmitterstorung 
griindet sich auf pharmakologische Erkenntnisse zur antipsychotischen Wir- 
kung von Substanzen, die die Dopaminakivitat blockieren, und zur Erzeu- 
gung schizophrenieahnlicher Symptome durch Dopamin-Agonisten wie z. B. 
Amphetamine. Ob es sich hierbei um eine einfache dopaminerge Uberfunk- 
tion oder um eine komplexere Regulationsstorung des dopaminergen Sy- 
stems handelt, ist Gegenstand neuerer Untersuchungen (vgl. Carlsson, 1987). 

Psychophysiologische Aspekte der Schizophrenie umfassen ein weites Spek- 
trum von Konzepten wie Arousal, Informationsverarbeitung, Aufmerksam- 
keit, Habituation usw., die mit einer Fixlle von experimentellen Methoden 
und Anordnungen untersucht wurden (evozierte Potentiate, EEG-Studien, 
Hautleitfahigkeit,Reaktionszeitmessungen usw.; vgl. Venables, 1984). Von be- 
sonderem Interesse sind in diesem Zusammenhang Studien an Risikopopu- 
lationen, da diese am ehesten Hinweise auf atiologische Faktoren liefern 
konnen. Demnach findet sich bei Schizophrenen und ihren Kindern haufig 
eine erhohte autonome Reagibilitat, verbunden mit einer geringen Habitua- 
tionsfahigkeit (vgl. Zahn, 1977; Erlenmeyer-Kimling, 1982). 

Strukturelle Veranderungen im Gehirn, insbesondere Erweiterungen der Sei- 
tenventrikel, wurden bei zahlreichen computertomographischen Untersu- 
chungen fur eine Untergruppe von Schizophrenen gefunden, die sich durch 
ein Uberwiegen von Negativ-Symptomatik,schlechte pramorbide Anpassung 
und schlechte Prognose charakterisieren lafit (vgl. Seidman, 1983). Aufgrund 
methodischer Schwierigkeiten, wie z. B. bezuglich der angewendeten Mel3- 
techniken und der Zusammensetzung der Stichproben beziiglich Alter, Chro- 
nizitat und Schwere der Erkrankung, schwanken die Angaben zwischen 6 und 
60 % abnormer Befunde. Daten fur Ersterkrankte fehlen weitgehend, so da!3 
kausale Aussagen noch nicht getroffen werden konnten. Eine prospektive 
Studie an high-risk-Kindern zeigte einen hoheren Anted an Ventrikelerwei- 
terungen bei den spater an Schizophrenie erkrankten Risikokindern (Schul- 
singer et ah, 1984). Die Autoren konnten weiterhin zeigen, daB die Ventri- 
kelerweiterung mit perinatalen Komplikationen korreliert ist. Sie interpretie- 
ren daher die Ventrikelerweiterung als einen sehr fitih aufgetretenen 
ungixnstigen UmwelteinfluB, der bei vorhandener Disposition die Entwick- 
lung einer Schizophrenie begiinstigt. 

3.1.5 Psychologische Faktoren 

Psychologische Erklarungsansatze zur Atiologie der Schizophrenie beziehen 
sich zum einen auf einen entwicklungspsychologischen Ansatz, zum anderen 
auf Aspekte der familiaren Interaktion und Kommunikation. 
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Faktoren der psychosozialen Entwicklung konnen wiederum am besten 
durch prospektive Studien an Risikokindern untersucht werden. Die meisten 
dieser Studien sind noch nicht abgeschlossen, d. h. die Risikokinder haben 
noch nicht das Alter erreicht, in dem sich iiblicherweise eine schizophrenen 
Erkrankung manifestiert. Die bisherigen Befunde zeigten eine erhohte Rate 
an kognitiven Funktionsstorungen im Sinne von Aufmerksamkeits- und Re- 
aktionszeitstorungen (Mednick et ah, 1978; Chapman, 1979). Andere unter- 
suchte Variablen bezogen sich auf emotionale und soziale Entwicklung, Lei- 
stungsfahigkeit usw. Risikokinder, die tatsachlich spater an einer Schizophre- 
nic erkrankten, waren eher passive Babies, hatten Schwierigkeiten in der 
Schule mit den Mitschiilern und zeigten Storungen des Verhaltens bei gerin- 
ger affektiver Kontrolle (Parnas et ah, 1982). Storungen im emotionalen Kon- 
takt und formale Denkstorungen spielen offenbar eine Rolle bei der Patho- 
genese. Fur die Entwicklung dieser friihen Storungen gibt es verschiedene 
Erklarungsansatz wie Defizit-, Konflikt- oder Lerntheorie, eine prazise Her- 
leitung der Beziehung zwischen einzelnen Aspekten der psychosozialen Ent- 
wicklung und spaterer Schizophrenic ist bisher nicht moglich. 

Die meisten Erklarungsversuche zur familidren Verursachung der Schizo- 
phrenic postulieren pathologische Kommunikations- und Interaktionsmu- 
ster innerhalb der Familie: Da die Familie die hauptsachliche Umwelt fur das 
sich entwickelnde Kind darstellt, wird seine Art zu denken, wahrzunehmen 
und zu fiihlen von den Strukturen der Familie bestimmt. 

Die ersten Veroffentlichungen zur „schizophrenogenen Mutter“ stammen 
von Frieda Fromm-Reichmann (1948). Sie beschrieb die Mutter von Schizo- 
phrenen als haufig kalt und distanziert. Der daraus fur das Kind entstehende 
Mangel an Warme und Affekt bilde die Grundlage fur eine Neigung zur 
Schizophrenic. Andere Autoren sahen die Ursache eher in einer Spaltung und 
Schiefe der familiaren Beziehungsmuster (Lidz, 1965) oder in gestorten Kom- 
munikationsmustern wie z. B. die „double-bind“-Hypothese von Bateson 
(1956), die besagt, da!3 Eltern das Kind mit widerspriichlichen Anforderun- 
gen konfrontieren, denen es auf keine Weise gerecht werden kann. Empirisch 
am besten abgesichert sind Ergebnisse von Wynne und Singer (1963), die 
anhand bestimmter abweichender Kommunikationsmuster Eltern Schizo- 
phrener von Eltern anderer psychiatrischer Patienten und Eltern Gesunder 
differenzieren konnten. 

Sowohl die These der schizophrenogenen Mutter als auch des „familial 
schism and skew“ und die „double-bind"-Hypothese verloren in den letzten 
Jahren mit zunehmender Zahl der empirischen Uberpriifungen an Bedeu- 
tung. Das Problem der meisten dieser Studien war, da!3 in Familien mit einem 
bereits Erkrankten Ursache und Wirkung schlecht getrennt werden konnen. 
Dariiber hinaus waren die Konzepte z.T. ungenau definiert und somit einer 
empirischen Uberpriifung schlecht zuganglich. AuBerdem sind deviante Be- 
ziehungs- und Kommunikationsmuster nicht spezifisch fiir Familien mit ei- 
nem Schizophrenen, umgekehrt gibt es viele Familien mit einem schizophre- 
nen Mitglied, in denen solche Abweichungen nicht nachzuweisen sind. 
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Aus diesen insgesamt eher enttauschenden Befunden sollte jedoch nicht ge- 
schlossen werden, daR gestorte Interaktionen keinen F.influR auf die Patho- 
genese der Schizophrenic haben, als alleinige Ursache erweisen sie sich je- 
doch als untauglich. 

Gestorte familiare Interaktionen haben zweifellos einen F.influR auf den wei- 
teren Krankheitsverlauf und auf das Ruckfallrisiko, wie zahlreiche Untersu- 
chungen zur „Expressed Emotion 11 zeigen (vgl. Hahlweg et ah, 1987 ; Hahlweg 
et al. 1989; Hahlweg, 1992). 



3.2 Theorie 

Beriicksichtigt man die Vielzahl an atiologischen Hinweisen aus den verschie- 
densten Bereichen, so wird deutlich, daR keiner dieser Ansatze fur sich ge- 
nommen die Atiologie und Pathogenese der Schizophrenie erklaren kann, 
sondern dafi es sich vielmehr um ein multikausales Geschehen handelt. 

Diese Erkenntnis wurde von Zubin (1977) in ein Erklarungsmodell hoherer 
Ordnung integriert, das das vorhandene Wissen und die einzelnen Atiologie- 
modelle beriicksichtigt, dem sogenannten Vulnerabilitats-Modell. Das Vul- 
nerabilitatskonzept postuliert als zentrale Storung bei der Schizophrenie eine 
iiberdauernde, erhohte Verletzbarkeit, die sich erst unter bestimmten Bedin- 
gungen in einer schizophrenen Episode manifestiert. Diese Verletzbarkeit 
definiert Zubin als Schwellensenkung des Individuums gegeniiber sozialen 
Reizen, wie z. B. Lebensereignissen, die dadurch zu Stressoren werden und 
liber Zwischenschritte psychotisches Geschehen auslosen konnen (vgl. Ol- 
brich, 1987). Die Vulnerabilitat besteht aus angeborenen und erworbenen 
Anteilen: Die angeborene Vulnerabilitat ist genetisch und in der Neurophy- 
siologie des Organismus festgelegt. Durch Traumata, spezifische Erkrankun- 
gen, perinatale Komplikationen, ungiinstige Familienerfahrungen oder Er- 
eignisse kann eine erworbene Vulnerabilitat entstehen. Die tatsachliche Aus- 
losung einer akuten Schizophrenie hangt dem Modell zufolge neben dem 
AusmaR der individuellen Vulnerabilitat und dem Auspragungsgrad der 
Stressoren auch von der sozialen und physikalischen Umwelt des Individu- 
ums ab (z. B. soziale Unterstiitzung) und von der pramorbiden Persdnlichkeit 
im Sinne eines fiir die Bewaltigung belastender Situationen zur Verfiigung 
stehenden Verhaltensrepertoires (Coping-Fahigkeiten). 

Das Vulnerabilitatsmodell fand sehr rasche Verbreitung und stimulierte eine 
Vielzahl von Weiterentwicklungen des Konzepts, wie z. B. das interactive 
developmental systems model 14 von Strauss und Carpenter (1981), das heu- 
ristic vulnerability stress model of schizophrenic episodes 11 von Nuechterlein 
und Dawson (1984) oder das integrative psycho-biologische Schizophrenie- 
modell 11 von Ciompi (1984). 

Gemeinsam ist all diesen Modellen, daR sie sowohl biologische als auch psy- 
chologische und soziale Faktoren bei der Entstehung der Schizophrenie be- 
riicksichtigen. Fiir weitere Forschung ist dabei eine noch offene Frage, in 
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welcher Weise und in welcher Gewichtung diese Einzelfaktoren als Vulnera- 
bilitatsmarker gelten konnen und konkret miteinander agieren, bis es zum 
Ausbruch der manifesten Psychose kommt (Nuechterlein, 1987). 



4 Behandlungsmoglichkeiten 

Welche Konsequenzen fur die Entwicklung von Therapie- und Rehabilitati- 
onsprogrammen wird man aus diesen vorhergehenden Erorterungen ziehen 
miissen? Alle bekannten Behandlungsformen fiir die Schizophrenie sind in 
erster Linie nur eine Symptombehandlung, denn die Ursachen der Erkran- 
kung, auch wenn es eine kaum noch uberschaubare Zahl von theoretischen 
Annahmen zur Atiologie gibt, sind weitgehend unbekannt. Eine Symptom- 
behandlung kann selbstverstandlich nicht so wirkungsvoll sein wie eine un- 
mittelbare Ursachenbeseitigung. So ist die Therapie von schizophrenen Pa- 
tienten stets auch gleichzeitig Rehabilitation und Prevention. 



4.1 Medikamentose Behandlung 

Als Medikament der Wahl werden bei der Schizophreniebehandlung Neuro- 
leptika angewendet, die sich in die Gruppen der Phenothiazine bzw. der Bu- 
tyrophenone und deren Derivate und in das Clozapin einteilen lassen. 

Der klinisch-therapeutische Effekt der Neuroleptika beruht auf ihrer damp- 
fenden Wirkung auf die vorwiegend akute Symptomatik wie Denkstorungen, 
Halluzinationen, psychotisches Wahndenken, schizophrene Ich-Storungen, 
katatone Verhaltensstorungen, affektive Spannungen, aggressives Verhalten 
und psychomotorische Erregungszustande. Dagegen kann sogenannte Mi- 
nussymptomatik oder Negativsymptomatik wie Apathie, Antriebslosigkeit, 
Affektverflachung oder soziale Zuriickgezogenheit (vgl. Andreasen, 1982) 
durch Neuroleptika kaum therapeutisch positiv heeinfluRt werden. 

Die medikamentose Behandlung mit Neuroleptika hat in der Mehrzahl der 
Falle unerwiinschte Nebenwirkungen. Diese konnen einmal in extrapyrami- 
dalmotorischen Wirkungen wie Akathisien,Parkinsonismus und Dyskinesien 
bestehen. AuRerdem kann es durch eine Verminderung der Adrenalinaus- 
schiittung zu einer Beeinflussung des autonomen Nervensystems kommen, 
dies kann zu Herzrhythmusstorungen und zu Blutdruckabfall fiihren. 

An einer erfolgreichen Behandlung der akuten Krankheitsphase durch Neu- 
roleptika wird nicht mehr gezweifelt. Verlaufsuntersuchungen an Patienten 
belegen jedoch, daR das Riickfallrisiko bezogen auf eine Katamnese von ca. 
12 Monaten trotz medikamentoser Nachbehandlung und anderer optimaler 
Bedingungen immer noch mindestens 15 % betragt (vgl. Leff, 1978). Generell 
ist die Prognose des Krankheitsverlaufs schwierig, sie hangt ab vom Lebens- 
alter, der sozialen Integration, von der Schwere der Erkrankung, von der 
Haufigkeit und Schwere belastender Lebensereignisse und anderen Faktoren 
mehr. Viele Untersuchungen belegen, daR das Riickfallrisiko bei solchen Pa- 
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tienten am geringsten ist, welche eine Kombination aus medikamentoser Be- 
handlung und psychotherapeutischer und/oder soziotherapeutischer Inter- 
vention erfahren (vgl. Hogarty & Anderson, 1986;Turner, 1986; Finzen, 1986). 



4.2 Psychotherapeutische Behandlung 

Unter den psychotherapeutischen Behandlungsmethoden haben sich die ver- 
haltenstherapeutischen Ansatze als die wirksamsten erwiesen, weil durch die 
Anwendung verhaltenstherapeutischer Methoden eine wegen der zugrunde- 
liegenden Vulnerability schadliche Uber- bzw. Unterstimulierung bei der Be- 
handlung vermieden werden kann (vgl. Rey, 1980, 1987). 

Die Verhaltenstherapieprogramme lassen sich nach Curran et al. (1985) in 
drei Gruppen einteilen: 

a) Die erste Gruppe enthalt solche Programme, in denen eine Behandlung 
das Ziel hat, einen umschriebenen Aspekt schizophrener Symptomatolo- 
gy zu beseitigen. Solche symptomzentrierten Interventionen bestatigen 
zwar, dal3 schizophrene Symptomatik erfolgreich behandelt werden kann, 
jedoch nur wenige Studien belegen bei Katamnesen eine langfristige posi- 
tive Veranderung im Verhalten und eine Generalisierung der positiven 
Effekte auf andere nicht behandelte Symptome. 

b) In der zweiten Gruppe werden sogenannte „token-economy“-(Miinz-Ver- 
starkungs-)Programme fur chronische Schizophrene aufgefiihrt. Aber 
auch dieser Ansatz unterliegt Einschrankungen, wie bereits Hemsley 
(1978) und Jones (1978) feststellten: 

Hemsley (1978) postuliert, da!3 Verhaltensabnormitaten Anpassungsver- 
suche der Patienten an ihre kognitiven Storungen darstellen, d. h. da!3 die 
Zahl der Verhaltensabnormitaten mit der Schwere der kognitven Storun- 
gen in einem engen Zusammenhang steht. Somit hangt der Erfolg eines 
operanten Verfahrens wesentlich vom Au small der bestehenden kogniti- 
ven Storungen ab. 

Nach Jones (1978) haben die Patienten ihre eigenen individuellen Bewal- 
tigungsstrategien zur Kompensation ihrer Behinderung entwickelt. Des- 
halb konnen sie sich nicht auf die neuen Strukturen eines Miinzverstar- 
kungsprogramms umstellen. Weitere Einschrankungen fiir die Wirksam- 
keit liegen nach der Autorin darin, da!3 eine Generalisierung auf neue, 
andere erwiinschte Verhaltensweisen in der Regel ausbleibt und da)3 die 
nicht unmittelbar in das Behandlungskonzept einbezogenen Verhaltens- 
weisen sich verschlechtern konnen. 

c) In der dritten Gruppe fiihren Curran et al. (1985) das sogenannte „social 
skills training" als die beste Moglichkeit verhaltenstherapeutischer Inter- 
ventionen bei Schizophrenen auf. Das „soziale Fahigkeiten Training" be- 
ruht auf der Erkenntnis, dafi Defizite in sozialen Fahigkeiten oder Fertig- 
keiten ja ein herausragender Syndromkomplex sind. Der Ansatz der Ar- 
beitsgruppe um Bellack und Hersen zum sozialen Kompetenztraining hat 
recht groBe Ahnlichkeit mit den vier Komponenten aus dem Behandlungs- 
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programm, welches Brenner und seine Mitarbeiter entwickelt haben. Die 
Soziale Inkompetenz wird direkt oder indirekt bei Brenner et al. (1982, 
1983, 1986) durch die Behandlungskomponenten „Training der sozialen 
Wahrnehmung“, „soziales Verhaltenstraining", „Kommunikationstrai- 
ning" und „verhaltensorientierte Gruppentherapie“ abgebaut. 

Seit 1976 haben Brenner und sein Mitarbeiter Stramke zusammen mit einer 
Arbeitsgruppe an der Entwicklung eines Therapieprogramms zum integrier- 
ten Training kognitiver, kommnnikativer und sozialer Fertigkeiten bei chro- 
nisch schizophrenen Patienten gearbeitet. Das gesamte Programm besteht 
aus fiinf Unterprogrammen, die sich hierarchisch anordnen lassen, das Pro- 
blemlosetraining wurde noch nicht erwahnt. In Abbildung 1 ist das gesamte 
Programm schematisch dargestellt. Der therapeutische Schwerpunkt verla- 
gert sich von einer anfanglich groBeren Gewichtung kognitiver Prozesse zu 
einer zunehmenden Betonung der allgemeinen sozialen Kompetenz und an- 
derer sozialer Fertigkeiten. Bei der Konzeption wurde besonders darauf ge- 
achtet, daB bei jedem Therapieschritt kognitive und soziale Fahigkeiten an- 
gesprochen werden, mit anderen Worten, bei der Bearbeitung der Ubungs- 
aufgabe sollten gleichzeitig mehrere psychologisch definierte Storungen 
erreicht und iibend verbessert werden konnen. Dies bedeutet ein gleichzeiti- 
ges Durchfiihren mehrerer Programme. Die Ubungen sind dadurch so kom- 
plex, daB trotz eines an lerntheoretischen Prinzipien orientierten Vorgehens 
das Gesamtprogramm nur als ein psychologisches Programm beschrieben 
werden kann. 



Abbildung 1 

(aus: Brenner, 1986, S. 153) 
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Aufgrund der klinischen Erfahrung mit Schizophrenen werden erst in den 
spateren Stadien des Rehabilitationsprogramms emotional belastende Mate- 
rialien eingefiihrt. Gleiches gilt fur die Betonung der Gruppenprozesse (vgl. 
Wing et al., 1973). Eine wesentliche Voraussetzung fiir eine erfolgreiche 
Durchfiihrung ist eine sachkundige, engagierte Mitarbeit aller Mitglieder ei- 
nes therapeutischen Klinikteams. Fur eine ausfiihrliche Darstellung dieses 
Programmes sei auf Roder et al. (1988) verwiesen. 

Bisherige Evaluationsstudien konnten die Effektivitat dieses beschriebenen 
Therapieprogramms bestatigen (Brenner et al., 1987; Roder et al., 1987). Das 
Programm scheint geeignet fiir chronische und langfristig hospitalisierte Pa- 
tienten. In einer neueren Evaluationsstudie konnte Roder (1990) belegen, 
daB mit dem Programm Verbesserungen in der kognitiven Leistungsfahigkeit 
vermittelt wurden, dab jedoch im Bereich der Psychopathologie und des 
Sozialverhaltens keine Veranderungen festgestellt wurden. 

Unklar ist bisher, ob die erzielten Therapieeffekte durch eine Reduktion von 
kognitiven Storungen oder durch die Vermittlung effektiverer Kompensati- 
onsstrategien erreicht werden. Im Zentrum der therapeutischen Bemuhun- 
gen von Roder et al. (1988) stehen die kognitiven Storungen, die fiir die 
Schizophrenie charakteristisch sind. Sie bestehen weitgehend unabhangig 
von der jeweiligen klinischen Symptomatik und vom Sozialverhalten und 
werden durch die Neuroleptikawirkung kaum beeinfluBt. Verhaltensthe- 
rapeutische Behandlungsmoglichkeiten bezogen auf das gestorte Sozialver- 
halten haben in jiingster Vergangenheit auch Bellack et al. (1992) vorgestellt. 
Der Schwerpunkt dieses Behandlungsansatzes beruht auf einer Kombination 
aus Familientherapie und Training sozialer Fahigkeiten. Das von den Autoren 
vorgestellte Programm ist eine Fortfiihrung des Ansatzes von Hogarty et al. 
(1986). Ein sehr interessantes Behandlungskonzept zur Riickfallprophylaxe, 
welches ebenfalls als Fortfiihrung der Ansatze von Ballack et al. bzw. Hogarty 
et al. angesehen werden kann, haben Hahlweg et al. (1995) in jiingster Zeit 
mit ihrer psychoedukativen Familienbetreuung vorgestellt. 

Weitergehende Therapieprogramme und Ansatze zur Rehabilitation hat An- 
germeyer (1987) aufgelistet. Zur langfristigen Rehabilitation Schizophrener 
ist es ferner erforderlich, daB ein umfangreiches Netz zur extramuralen Ver- 
sorgung der Patienten besteht. Ein solches Netz ist modellhaft in Mannheim 
aufgebaut (vgl. Hafner, 1983; an der Heiden, 1987). Aber auch die Behand- 
lungserfolge aufwendiger Interventions- und Rehabilitationsprogramme sind 
begrenzt, denn die erwiinschten und erzielten Effekte bleiben, wie langfristi- 
ge Katamnesen belegen, nicht in alien Fallen bestehen und generalisieren 
auch kaum auf andere Verhaltensweisen (vgl. Curran et al., 1985). Es ist bisher 
nach wie vor zu wenig erforscht, bei welcher Symptomatik in welchem Stadi- 
um des Krankheitsverlaufs bei welchen sozialen Bedingungen welches Be- 
handlungs- oder Rehabilitationsprogramm fiir einen individuellen Patienten 
optimal nutzt. 

Man darf aus dem Gesagten nun auf keinen Fall den SchluB ziehen, daB eine 
Therapie bei Schizophrenen zwecklos ist, um das Wohl der Patienten willen 
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darf man nicht warten, bis man in der Wissenschaft den „Stein des Weisen“ 
hier die Ursachen der schizophrenen Erkrankung, gefunden hat, weil ja letzt- 
lich eine erfolgreiche Therapie nur in einer Ursachenbeseitigung liegen kann. 
Die Grundlagenforschung uber Besonderheiten kognitiver Prozesse Schizo- 
phrener, iiber Besonderheiten in der Krankheitsbewaltigung und iiber Cha- 
rakteristika in ihren Systemen sozialer Unterstiitzung sollte verstarkt weiter 
betrieben werden, um in Zukunft aus den Ergebnissen wirksamere Aspekte 
als die bisher bekannten fur therapeutische Interventionen ableiten zu 
kbnnen. 
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Kapitel 18 

Neuropsychologische Storungen 

Werner Wittling und Elisabeth Schweiger 



1 Begriffsbestimmung 

Unter „neuropsychologischen Storungen" sind zerebral bedingte Verhaltens- 
storungen und Verhaltensabweichungen unterschiedlichster Art zu verste- 
hen, die die direkte oder indirekte Folge von strukturellen oder funktionellen 
Hirnveranderungen darstellen. 

Die obige Begriffsbestimmung soil zwei Sachverhalte verdeutlichen. Zum 
einen ist der Begriff ..neuropsychologische Storungen" auf der Verhaltens- 
ebene angesiedelt und bezeichnet als solcher die mel3- und beobachtbaren 
Auswirkungen neuropathologischer Veranderungen. Er ist somit einerseits 
zu unterscheiden von den Begriffen „zerebrale Schadigung” oder „FIirnscha- 
digung”. Diese beziehen sich auf makroskopische oder mikroskopische Scha- 
digungen oder Anomalien des Hirngewebes, die insbesondere mit den bild- 
gebenden neurologischen Verfahren wie Computertomographie oder Ma- 
gnetresonanztomographie dargestellt werden konnen. Er ist zum anderen 
aber auch zu unterscheiden von den Begriffen „zerebrale Dysfunktion” oder 
„Hirnfunktionsstorung“. Diese beziehen sich auf Funktionsdefizite oder qua- 
litative Abweichungen vom normalen Funktionszustand der Hirnstrukturen 
(Funktionsanomalien). Sie haben ihre Ursachen entweder in den zuvor er- 
wahnten strukturellen Hirngewebsschadigungen oder aber in reversiblen 
oder irreversiblen biochemischen Veranderungen, neuralen Inhibitionseffek- 
ten, Anomalien der funktionalen Organisationsform des Gehirns wie Veran- 
derungen der Hemispharenspezialisierung oder Hemisphareninteraktion 
usw. Diagnostisch lassen sich Hirnfunktionsveranderungen relativ unmittel- 
bar uber die Messung der elektrischen, magnetischen, metabolischen oder 
sonstigen Begleiterscheinungen neuraler Aktivitat erfassen, wobe insbeson- 
dere Verfahren Anwendung finden wie topographische EEG- Verfahren, er- 
eigniskorrelierte bioelektrische Potentiale, Magnetenzephalographie, regio- 
nale zerebrale Durchblutungsmessung, Positronen-Emissionstomographie 
usw. Neuropsychologische Storungen hingegen sind Storungen, Defizite oder 
Anomalien des Verhaltens, die sich in einem breiten Spektrum von Verhal- 
tensaspekten a u Bern konnen. Ihre Ursachen sind entweder in strukturellen 
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Hirngewebsschadigungen oder in Hirnfunktionsstorungen zu suchen. Dia- 
gnostisch konnen neuropsychologische Storungen mit den uhliclicn psycho- 
logischen Mebverfahren erfabt werden, wie experimentelle Techniken, Ver- 
fahren der Verhaltensbeobachtung oder psychologische Testverfahren. Da 
Verhaltensstorungen ahnlicher Art jedoch auch auf andere Ursachen nicht- 
neuropathologischer Art wie Motivationsmangel, Ablenkung, emotionale 
Probleme usw. zuriickgehen konnen, diirfen Verhaltensstorungen nur dann 
als „neuropsychologische Storungen" bezeichnet werden, wenn sie in ihrer 
Gesamtheit weitgehend widerspruchsfrei mit einigen zentralen Grundannah- 
men der Neuropsychologie iiber die Representation und Organisation von 
Verhaltensaspekten im Gehirn iibereinstimmen. Insofern setzt die Diagno- 
stik neurpsychologischer Storungen umfangreiche und detaillierte Kenntnis- 
se iiber die funktionale Hirnorganisation und die grundlegenden Inferenz- 
prinzipien der neuropsychologischen Diagnostik voraus (vgl. hierzu Wittling, 
Schweiger & Roschmann, 1992). 

Das zweite wesentliche Merkmal neuropsychologischer Storungen ist darin 
zu sehen, dab sie im Gegensatz zu den meisten anderen in diesem Lehrbuch 
dargestellten Storungsformen nicht auf der Symptomebene, also durch das 
Vorliegen eines bestimmten Symptoms (wie z. B. Stottern, Phobien, Zwangs- 
gedanken) oder Symptombildes definiert sind, sondern ausschliefilich durch 
ihre spezielle Atiologie, die zerebrale Verursachung. In symptomatischer Hin- 
sicht lassen sich zwar eine Anzahl von Verhaltensanderungen herausarbeiten, 
die relativ regelmabig bei zerebralen Schadigungen oder Dysfunktionen auf- 
treten, jedoch ist das Spektrum weitgespannt, heterogen und von Patient zu 
Patient variierend. 

Ein detaillierter Uberblick iiber neuropsychologische Storungen, ihre Patho- 
genese, Symptomatologie, Diagnostik und Rehabilitation, findet sich in den 
in jiingster Zeit erschienenen Hand- und Lehrbiichern der Klinischen Neu- 
ropsychologie (Wedding, Horton & Webster 1986; Christensen & Uzzell, 
1994; Finlayson & Garner, 1994; Silver, Yudofsky & Hales, 1994; Bradshaw & 
Mattingley, 1995). 



2 Atiologie 

2.1 Hirnerkrankungen und -verletzungen 

Hierunter fassen wir eine Gruppe von Erkrankungen und Verletzungen zu- 
sammen, die sich unmittelbar und primar auf die zerebralen Strukturen aus- 
wirken und zu jedem Zeitpunkt der Lebensspanne auftreten konnen. 

Traumatische Hirnschadigungen: Hirntraumen entstehen durch a u Be re Ge- 
walteinwirkung auf das Gehirn und lassen sich in Abhangigkeit davon, ob die 
Dura mater eroffnet ist, in offene und gedeckte Hirntraumen unterteilen. 
Man kann nach dem gegenwartigen Kenntnisstand davon ausgehen, da!3 die 
primaren Auswirkungen der haufiger vorkommenden und in neuropsycholo- 
gischer Hinsicht bedeutsameren gedeckten Traumen vorwiegend in den me- 
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chanischen Effekten des Driickens und Zerrens der Nervenfasern zu sehen 
sind, wahrend die makroskopischen Lasionen der Rindenprellungsherde (in 
70-80 % der Falle Contrecoup-Herde) zwar zur Symptomatologie beitragen, 
in ihrer Bedeutung bisher aber wohl uberschatzt wurden (Levin, Benton & 
Grossman, 1982). Als sekundare neuropathologische Folgen sind in erster 
Linie Hirnschwellungen, Odeme, Druckerhohungen und Blutungen anzuse- 
hen. Tertiare, mit zeitlicher Verzogerung auftretende Effekte sind schlieBlich 
Ventrikelerweiterungen sowie als haufigste Komplikation posttraumatische 
Epilepsien. 

Zerebrovaskulare Storungen: Hierunter sind Durchblutungsstorungen des 
Gehirns aufgrund zerebraler GefaBinsulte zu verstehen, die entweder auf ei- 
ner Mangeldurchblutung (transitorische Ischamie, Hirninfarkt) oder einer 
Massenblutung bestimmter Hirngebiete beruhen und im ausgepragten Zu- 
stand mit Gewebsnekrosen einhergehen. Die Verursachungsbedingungen ze- 
rebraler Durchblutungsstorungen sind multifaktoriell. Sie konnen u. a. bedingt 
sein durch eine ungentigende Forderleistung des Herzens (Herzinsuffizienz, 
Koronarinfarkt, Herzrhythmusstdrungen), Storungen der Hamodynamik 
(Hypertonie, Hypotonie), Blutviskoseanderungen (erhohte Blutviskositat, 
Hyperkoagulabilitat usw.), intra- oder extrakranielle Strombahnhindernisse 
und GefaBwandveranderungen (thrombotische oder embolische Verschliisse), 
intrakranielle Drucksteigerungen sowie GefaBwandblutungen und -zerrei- 
Bungen. 

Intrakranielle Tumoren: Hierunter sind Gewebsneubildungen zu fassen, die 
in den verschiedensten Hirngewebsarten (Nervengewebe, BlutgefaBe, Stiitz- 
gewebe, Hirnhaute usw.) und Hirnstrukturen (Cortex, Kleinhirn,Hirnstamm) 
entstehen und sich mit unterschiedlicher Geschwindigkeit fortentwickeln 
konnen. Fur neuropsychologische Zwecke erscheint eine Grobunterteilung 
in extrinsische und intrinsische Tumoren beim derzeitigen Forschungsstand 
ausreichend. Extrinsische Tumoren sind solche, die sich auBerhalb der zere- 
bralen Hemispharen entwickeln (z.B. die benignen, langsam wachsenden 
Meningiome der Hirnhaute) und ihre neuropathologische Wirkung insbeson- 
dere durch Hirndrucksteigerungen ausiiben. Intrinsische Tumoren (z. B. die 
malignen Gliablastome) infiltrieren hingegen Hirngewebe selbst und iiben 
ihre neuropathologischen Effekte auBer durch Hirndrucksteigerungen und 
Massenverschiebungen auch durch Gewebsblutungen, Gewebsnekrosen und 
toxische Zerfallsprodukte aus. 

Intrakranielle Infektionen betreffen entweder die Hirnhaute (Meningitis) 
oder das Gehirn selbst (Enzephalitis) und konnen durch Bakterien, Viren 
oder Pilze hervorgerufen werden. Neben Epidemien konnen nahezu alle In- 
fektionskrankheiten zu intrakraniellen Infektionen fiihren (Keuchhusten, 
Masern, Roteln, Nebenhohlenentziindungen, Herpes simplex, Syphilis usw.). 

Intoxikation durch Alkohol, Drogen und Inhalantien: In den letzten Jahren 
haben sich durch eine betrachtlich verstarkte Forschungstatigkeit auf diesem 
Gebiet eine Fixlle von Befunden aus vollig unterschiedlichen methodischen 
Quellen angesammelt, die konsistent die schadigenden Wirkungen eines 
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chronischen Abusus von Alkohol, Drogen und Inhalantien auf die zerebralen 
Strukturen dokumentieren (vgl. z.B. Literaturubersichten von Ryan & But- 
ters, 1986; Fals-Stewart et al., 1994). So finden sich zahlreiche neuropsycholo- 
gische und vor allem neurologische Auffalligkeiten wie Verlangsamung der 
Nevenleitungen, Demyelinisierungen und Degenerationen von Nervenfa- 
sern. Suppression der Dopaminaktivitat und Degeneration dopaminrelevan- 
ter Hirnstrukturen, Ventrikelerweiterungen und ausgepragte Atrophien der 
cortikalen und subcortikalen Strukturen, die sich bei Autopsien, pneumenze- 
phalographischen und computertomographischen Untersuchungen zeigen. 
Insbesondere erhohen Abhangigkeitserkrankungen das Risiko fiir zerebro- 
vaskulare Storungen, bedingt durch eine Verringerung der Elastizitat der 
BlutgefaBe und durch eine Erhohung des Blutdrucks. 

Degenerative Hirnerkrankungen: Hierunter sind prasenile und senile Krank- 
heiten zu fassen, die durch Parenchymuntergang bzw. hirnatrophische Prozesse 
gekennzeichnet sind, einen progredienten Verlauf nehmen, mit zunehmender 
Demenz einhergehen und in den meisten Fallen eine hereditare Grundlage 
haben. Zu den bekanntesten Formen degenerativer Hirnerkrankungen zah- 
len Multiinfarktdemenz, Alzheimersche Demenz (Primare degenerative De- 
menz), Parkinsonsche Krankheit, Chorea Huntington und Multiple Sklerose. 

Prd- und perinatale Komplikationen: Hierunter sind eine Anzahl von Bedin- 
gungen zu fassen, deren Auftreten an eine spezifische Lebensphase, die 
Schwangerschafts- und Geburtsperiode, gebunden ist, und die auf vielfaltige 
Weise zu mehr oder minder stark ausgepragten Schadigungen und Dysfunk- 
tionen der Hirnstrukturen fiihren. Die meisten dieser Schadigungen gehen 
auf hypoxische Komplikationen zuriick, deren neuropathologische Folgen 
Ischamien, hamorrhagische Infarkte und Gewebsnekrosen sind. Daneben 
kommen Faktoren wie traumatische Geburtsschadigungen, intrauterine In- 
fektionen, kongenitale Stoffwechselstorungen, Friihgeburt, Unterernahrung, 
sowie Rauchen, Medikamenten- und Alkoholkonsum („fetales Alkoholsyn- 
drom“) der Schwangeren eine auslosende Rolle zu. Ftir eine ausfiihrliche 
Ubersicht liber diese Bedingungen vgl. Wittling (1980 a). 



2.2 Auswirkungen allgemein-medizinischer Erkrankungen 

Wie Golden, Strider, Ariel und Golden (1986) in einer der ersten Literatur- 
ubersichten zu diesem Problembereich zurecht bemerken (vgl. auch Birnber- 
ger & Maurach, 1981; Ariel & Strider, 1983), hat sich die Neuropsychologie 
traditionellerweise fast ausschlieBlich mit Komplikationen, Erkrankungen 
und Verletzungen beschaftigt, die sich direkt auf das ZNS auswirken oder 
primar in diesem ablaufen: die Gruppe der sog. hirnorganischen Schadigun- 
gen. Dabei wurde den medizinischen Krankheitsformen kaum Beachtung 
geschenkt, die sich primar in anderen Korperorganen manifestieren und de- 
ren Auswirkungen auf indirekte Weise zu Hirnschadigungen und Hirnfunk- 
tionsstorungen fiihren konnen. Erst allmahlich beginnt sich ein BewuBtsein 
dafiir zu entwickeln, da!3 die meisten medizinischen, insbesondere internisti- 
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schen Erkrankungen indirekte organische Auswirkungen auf die Hirnstruk- 
turen haben konnen und in ihrer Gesamtheit vielleicht fiir mehr Hirnschadi- 
gungen oder Hirnfunktionsstorungen verantwortlich sind als die oben darge- 
stellten neurologischen Krankheiten und Komplikationen im engeren Sinne. 

Eine herausragende Bedeutung unter den medizinischen Krankheiten, die zu 
zerebralen Schadigungen fiihren konnen, kommt sicherlich der Gruppe der 
kardiovaskularen oder hamolytischen Erkrankungen zu. Sie stehen aufgrund 
der Wichtigkeit, die das Herz-Kreislaufsystem fiir die Versorgung des Gehirns 
mit Sauerstoff und Nahrstoffen und den Abtransport von Stoffwechselpro- 
dukten haben, vielleicht im unmittelbarsten Zusammenhang mit zerebralen 
Storungen. Hypoxische Schadigungen aufgrund eingeschrankter Sauerstoff- 
versorgung finden sich beispielsweise bei verschiedenen Formen der Anamie, 
einem Mangel an den fiir den Sauerstofftransport zustandigen roten Blutkor- 
perchen. Veranderungen der FlieBeigenschaften und Gerinnungsfahigkeit 
des Blutes in der einen oder anderen Richtung, die auf eine Vielzahl unter- 
schiedlichster Faktoren zuriickgehen (Anzahl der Erythrozyten und Throm- 
bozyten, Blutgerinnungsfaktoren usw.), konnen entweder zu Verringerungen 
der Sauerstoffzufuhr (Lumeneinengungen, verringterte BlutfluBgeschwin- 
digkeit) oder intrakraniellen Blutungen fiihren. Herzrhythmusstorungen pra- 
destinieren zur Bildung von Emboli und gehen, wie die Framingham-Studie 
zeigen konnte, mit einem stark erhohten Hirnschlagrisiko einher (Wolf et al., 
1978). Auch Herzinfarkte pradestinieren zu embolischen GefaBverschliissen 
der zerebralen Arterien aufgrund der Ablosung und Ausschwemmung von 
Thromben aus der Herzwand (Hurst, Logue & Walter, 1978). Essentieller 
Bluthochdruck ist schlieBlich einer der bedeutendsten Risikofaktoren fiir 
arteriosklerotische Veranderungen und zerebrale Insulte infolge von Mas- 
senblutungen oder Mangeldurchblutungen. 

Neben Herz-Kreislauferkrankungen kann eine Vielzahl weiterer medizini- 
scher Krankheiten zu neuropsychologischen Storungen fiihren. Hinweise auf 
Beeintrachtigungen infolge der korperlichen Krankheit ergaben sich insbe- 
sondere bei respiratorischen (Dunleavy & Baade, 1980; Schraa et al., 1981; 
Fix et al., 1982), gastrointestinalen (Acker et al., 1982; Goodwin, Goodwin & 
Garry, 1983), nephrologischen (Birnberger & Maurach, 1981), endokrinen 
und metabolischen Erkrankungen (Strider, 1982). 



2.3 Auswirkungen medizinischer Behandlungsmafinahmen 

Pharmakabehandlung: In der jiingsten Zeit sind die neuropsychologischen 
Auswirkungen arztlich verordneter Pharmaka immer mehr in den Blick- 
punkt des Interesses geriickt. Dabei ist jedoch anzumerken, da!3 zwischen den 
einzelnen Studien groBe methodische Unterschiede bestehen, was Art, Do- 
sierung, Verabreichungsmodus (kurzfristig vs. langfristig) der jeweils verord- 
neten Pharmaka sowie Patientenvariablen (jiinger vs. alter) anbelangt,so da!3 
die Ergebnisse fiber verschiedene Studien hinweg nicht immer konsistent 
sind. Hinweise auf neuropsychologische Beeintrachtigungen der Aufmerk- 
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samkeit, des Gedachtnisses und des Lernens fanden sich bei depressiven 
Patienten bei Einnahme spezifischer Antidepressiva (vgl. z. B. Literaturiiber- 
sichten von Heaton & Crowley, 1981; Amado-Boccara et al., 1995). Auch die 
langfristige Behandlung mit Lithium scheint mit neuropsychologischen Be- 
eintrachtigungen einherzugehen. Bei der Behandlung von Anfailserkrankun- 
gen mit Antiepileptika finden sich nach Vermeulen und Aldenkamp (1995) 
z.T. Hinweise auf neuropsychologische Beeintrachtigungen, haufiger jedoch 
scheinen Antiepileptika zu Verbesserungen kognitiver und motorischer 
Funktionen zu fiihren. Hinweise auf neuropsychologische Beeintrachtigun- 
gen ergaben sich auch bei chronischen Schmerzpatienten, die uber langere 
Zeit Narkotika oder Benzodiazepine erhielten. Bergman, Borg und Holm 
(1980) berichten von neuropsychologischen Auswirkungen bei Patienten, die 
seit Jahren von Sedativa oder Hypnotika abhangig waren. 

Die chemotherapeutische Behandlung krebskranker Patienten mit Zytosta- 
tika kann neben korperlichen und emotionalen Veranderungen auch zu ze- 
rebralen Dysfunktionen ftihren, die sich u. a. in Beeintrachtigungen verschie- 
dener kognitiver Funktionen a u Bern (McIntosh, Klatskin & O’Brien, 1976; 
Allen & Rosen, 1978; Levine, Silberfarb & Lipowski, 1978). Nach Strian und 
Maurach (1980) lassen sich in der klinischen Praxis zehn verschiedene neu- 
ropsychiatrische Syndrome (Vigilanzstorungen, organische Psychosen, epi- 
leptische Anfalle, Parkinsonsyndrom, Kleinhirnstorungen usw.) unter zyto- 
statischer Therapie herausarbeiten. 

Radiotherapie: Neben der Behandlung mit Zytostatika stellt die Bestrahlung 
eine weitere, mogliche Behandlungsform bei Krebserkrankungen dar. Die 
neuropsychologischen Auswirkungen der Bestrahlung wurden zwar bislang 
wenig untersucht, es existieren jedoch Hinweise darauf, da!3 bestimmte ko- 
gnitive Funktionen einschlieBlich des Gedachtnisses infolge der Bestrahlung 
beeintrachtigt sind (Roman & Sperduto, 1995). Vor allem die Bestrahlung des 
Schadels bei intrakranialen Tumoren fiihrt bei Kindern zu Verringerungen 
des Intelligenzquotienten, zu Lernbehinderungen und Gedachtnis- und Kon- 
zentrationsschwierigkeiten, bei Erwachsenen treten haufig Gedachtnisbeein- 
trachtigungen und eine erhohte Ablenkbarkeit auf. 

Herzoperationen: Diese Eingriffe stellen eine weitere bedeutende Quelle ze- 
rebraler Storungen dar. Insbesondere als Folge von hypoxischen Komplika- 
tionen und Mikroemboli, die sich bei der Sauerstoffanreicherung in der Herz- 
Lungen-Maschine bilden und in den feinsten zerebralen BlutgefaBen festset- 
zen (Patterson & Kessler, 1969; Kessler & Patterson, 1970), kommt es bei 
einem hohen Prozentsatz der Patienten zu postoperativen psychischen und 
neurologischen Storungen (Speidel et al., 1980; Benedict, 1994). Deren Sym- 
ptomatology variiert im Schweregrad betrachtlich und reicht von geringfii- 
gigen kognitiven Beeintrachtigungen bis zu ausgepragten deliranten Zustan- 
den mit BewuBtseinsstorungen, motorischer Erregtheit,Halluzinationen und 
Wahnvorstellungen. Meyendorf (1976) gibt die Haufigkeit neurologischer 
Storungen bei den Patienten, die innerhalb eines Jahres am Mtinchner Herz- 
zentrum operiert wurden, praoperativ mit 38 %, postoperativ mit 52 % an. 
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Auch im EEG zeigen die Patienten nach Herzoperationen mehr Abnormita- 
ten als vor der Operation (Brobeck, 1979). Risikofaktoren fur operativ be- 
dingte Komplikationen sind neben dem hoheren Alter der Patienten vor 
allem bereits praoperativ bestehende zerebrale Storungen (Benedict, 1994). 
Haufig bilden sich die Symptome innerhalb von zwei Wochen nach der Her- 
zoperation zuriick. Bleiben sie jedoch langer als einen Monat bestehen, so 
mu!3 mit permanenten Schadigungen gerechnet werden. SchlieBlich sei noch 
erganzend angefiihrt, dab auch bei Herzkatheteruntersuchungen 25 % der 
dort vorkommenden Komplikationen neurologischer Natur sind (Birnberger 
& Maurach, 1981). 

Hamodialyse: Auch die bei bestimmten nephrologischen Erkrankungsfor- 
men lebensrettende Hamodialyse geht haufig mit zerebralen Storungen und 
Schadigungen einher. Zwar scheint bei vielen Patienten die kognitive und 
visu-motorische Leistungsfahigkeit einen Tag nach der Dialyse am hochsten 
zu sein (Lewis et ah, 1980), ebenso scheinen chronisch dialysierte Patienten 
unter Umstanden nichtdialysierten uramischen Patienten in einigen neu- 
ropsychologischen Aspekten iiberlegen zu sein, jedoch weisen sie im Ver- 
gleich zu nichturamischen Probanden deutliche neuropsychologische Beein- 
trachtigungen auf (Ryan, Souheaves & DeWolff, 1981). Daruber hinaus ist 
bei zahlreichen Dialysepatienten mit dem Auftreten massiver behandlungs- 
bedingter neurologischer Komplikationen zu rechnen. 



2.4 Zerebrale Korrelate psychiatrischer Erkrankungen 

In der jiingsten Zeit gewinnt die Suche nach strukturellen und funktionellen 
Hirnveranderungen bei psychiatrischen Erkrankungen zunehmend Bedeu- 
tung . Insbesondere fur schizophrene Erkrankungen kann eine hirnorgani- 
sche Mitbeteiligung an der Entstehung und Symptomatologie der Storung in 
einem hohen Prozentsatz der Falle nicht mehr ausgeschlossen werden (vgl. 
z.B. Literaturiibersicht von Chua & McKenna, 1995). 

Strukturelle Abweichungen finden sich bei schizophrenen Patienten sowohl 
in postmortalen Untersuchungen als auch in computertomographischen und 
Magnetresonanzabbildungen. Als die derzeit am besten gesicherten Befunde 
gelten die Erweiterung der Hirnventrikel und eine Hirnsubstanzreduktion, 
die insbesondere fiir den Temporallappen, z. T. auch fur Hippocampus und 
Amygdala nachgewiesen ist, wobei Abweichungen haufiger in der linken 
Hirnhalfte bestehen. In Temporallappenstrukturen wurden daruber hinaus 
auch histopathologische Veranderungen gefunden. Mittels Imagingstudien 
(Positronen-Emissionstomographie, regionale zerebrale Durchblutung) wur- 
den bei schizophrenen Patienten auch funktionale Veranderungen nachge- 
wiesen, die eher auf komplexe Abweichungen wahrend Aktivierungsprozes- 
sen hinweisen als auf Abnormitaten prafrontaler Funktionen im Ruhezu- 
stand (Hypofrontalitat). Daruber hinaus fanden sich im ereigniskorrelierten 
Potential Schizophrener wiederholt eine reduzierte Amplitude und eine ver- 
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langerte Latenz der P300 Komponente (Pritchard, 1986; Eikmeier, Lode- 
mann, Olbrich, Zerbin & Gastpar, 1993). 

Wenn auch neurologische und neuropsychologische Dysfunktionen bei af- 
fektiven.insbesondere bei depressiven Storungen, im Vergleich zu schizophre- 
nen Storungen weniger deutlich ausgepragt sind,so zeichnet sich dennoch die 
Tendenz ab, daB zumindest ein bestimmter Prozentsatz dieser Storungen mit 
zerebralen Veranderungen einhergeht. So wiesen Untersuchungen, die mit 
Hilfe der Methode des EEGs, der Messung der regionalen zerebralen Durch- 
blutung und der Positronen-Emissionstomographie durchgefiihrt wurden, 
gehauft eine hohere Aktivierung des anterioren Bereichs der rechten im 
Vergleich zur linken Hemisphere nach (Crews & Harrison, 1995). Neuropsy- 
chologische Defizite treten deutlicher bei rechts- im Vergleich zu linkshemi- 
spharischen Funktionen hervor und betreffen vor allem visuell-raumliche 
und sensorisch-motorische Fahigkeiten (Sherman, Shaw & Glidden, 1994). 



3 Epidemiologie, Nosologie und Verlauf 

3.1 Epidemiologie 

Aufgrund der Vielfaltigkeit der Storungsformen, die mit zerebralen Schadi- 
gungen einhergehen, ist eine Gesamtschatzung der Inzidenz- oder Pravalenz- 
zahlen kaum moglich. Es lassen sich jedoch vertrauenswurdige Angaben liber 
die Haufigkeit der wichtigsten klassischen Formen neurologischer Schadi- 
gungen und Storungen machen. Tabelle 1 enthalt derartige Pravalenzschat- 
zungen, die auf Angaben der „National Institutes of Health" aus dem Jahre 
1976 basieren und fur die USA Gultigkeit haben. 

Insgesamt deuten diese Zahlen darauf hin, daB etwa 5 % der Bevolkerung 
unter schweren zerebralen Storungen leidet, wobei das tatsachliche AusmaB 



Tabelle 1 

Pravalenzschatzungen der wichtigsten zerebralen Schadigungsformen in den USA im 
Jahre 1976 (Einwohnerzahl: 200 Millionen) 



Zerebrale Schadigungsform Anzahl der betroffenen Einwohner 



Hirntraumen 


3000000 


Zerebrale Insulte (Hirnschlag) 


2500000 


Epilepsie 


2000000 


Alzheimersche und andere Demenzen 


1000000 


Cerebral palsy 


750000 


Parkinsonsche Krankheit 


500000 


Multiple Sklerose 


250000 


Tumoren 


32000 



Anmerkung: Aus „National Institutes of Health, Neurological and Communicative Di- 
sorders. Department of Health, Welfare and Education Publication No. (NIH 77-152). 
Washington, D.C.: US Government Printing Office, 1976“ (entnommen aus Parsons & 
Hart, 1984). 
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der Schadigungen und Storungen vermutlich betrachtlich unterschatzt wird, 
da in der obigen Aufstellung eine Reihe von Storungsfaktoren nicht aufge- 
fiihrt sind. 

Bemerkenswerterweise verandern sich die Pravalenz- und Inzidenzzahlen 
fiir verschiedene neurologische Schadigungsformen in sehr unterschiedlicher 
Weise. Einen deutlich ansteigenden Trend weisen insbesondere Demenzen 
auf. In dem MaBe, wie die Anzahl alterer Menschen zunimmt, steigt auch die 
Haufigkeit von Patienten mit verschiedenen Demenzformen an. So weisen 
Stuss und Levine (1996) darauf hin, daB allein an der Alzheimer Krankheit, 
die fiir etwa 45 % der Demenzen verantwortlich ist, zur Zeit weltweit 3.75 
Millionen Menschen erkrankt sind. Bis zum Jahr 2040 wird ein weiterer An- 
stieg der Anzahl von Alzheimer Patienten auf etwa 9 Millionen prognosti- 
ziert. In umgekehrter Richtung verlauft demgegeniiber die Entwicklung bei 
Patienten mit zerebralen Insulten. Diese stellen nach kardiovaskularen und 
Krebserkrankungen die dritthaufigste Todesursache dar und werden welt- 
weit fiir jahrlich 4.5 Millonen Todesfalle verantwortlich gemacht (World De- 
velopment Report, 1993). Nicht nur die WHO-Statistiken (WHO, 1993), son- 
dern auch zahlreiche unabhangige Studien, die in verschiedenen Landern 
durchgefiihrt wurden (vgl. Bonita, Beaglekole & Asplund, 1994) weisen dar- 
auf hin, daB sowohl die Mortalitatsraten wie auch die Inzidenzraten fiir zere- 
brale Insulte in den industrialisierten Landern mit Ausnahme Osteuropas 
wahrend der letzten 50 Jahre dramatisch zuriickgegangen sind. Dieser Riick- 
gang ist bei Mannern und Frauen sowie bei alien Altersgruppen festzustellen 
und erreicht sein starkstes AusmaB bei alteren Menschen, die naturgemaB am 
haufigsten von der Erkrankung betroffen sind. 



3.2 Nosologie 

Die Symptomatik zerebral bedingter Storungen variiert von Patient zu Pa- 
tient. Fast jeder Patient weist eine eigen e,spezifische Konfiguration neuropsy- 
chologischer Symptome auf. Dies ist insbesondere dadurch bedingt, daB zere- 
brale Storungen mit einer Vielzahl hinsichtlich Atiologie, Lateralisation, Lo- 
kalisation, Schwere, Einwirkungsgeschwindigkeit, Einwirkungszeitpunkt, 
Verlaufsform und anderen Faktoren variierenden Bedingungen einhergehen, 
die in ihrer Gesamtkonstellation verstandlicherweise kaum bei zwei Krank- 
heitsgeschichten identisch sind. 

Die neuropsychologische Forschung der letzten Jahre hat im Gegensatz zu 
alteren klinisch-psychologischen und psychiatrischen Ansatzen, die ja noch 
von einem allgemeinen „Organizitatskonzept“ (Yakorzynski, 1965) ausgin- 
gen, diese Spezifitat der neuropsychologischen Symptommuster sehr stark 
betont und damit die notwendigen Voraussetzungen fiir eine effektive Dia- 
gnostik und Rehabilitation geschaffen, ein Verdienst, dessen Bedeutung 
kaum hoch genug veranschlagt werden kann. Dennoch beginnt sich die neu- 
ropsychologische Forschung erst in jtingster Zeit wieder der Tatsache bewuBt 
zu werden (vgl. z. B. Parsons & Hart, 1984; Russell, 1986; aber auch Teuber & 
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Weinstein, 1955; Teuber, 1975), daB zerebral bedingte Storungen in der Regel 
auch mit relativ allgemeinen Veranderungen einhergehen, die sich in jeweils 
abgewandelter Form zwar keineswegs bei alien, jedoch bei einem GroBteil 
der Patienten wiederfinden und von den oben genannten Variablen nur ma- 
Big beeinfluBt werden. Daher sind die spezifischen Effekte, wie Russell (1986) 
betont, zumeist in einen Hintergrund allgemeiner Veranderungen eingebet- 
tet. 

3.2.1 Allgemeine Veranderungen 

Zu den allgemeinen Veranderungen, die im Zusammenhang mit zerebralen 
Storungen gehauft auftreten, zahlen in erster Linie kognitive Beeintrdchtigun- 
gen verschiedenster Art (Chapman & Wolff, 1959; Parsons & Hart, 1984). 

Grundsatzlich kann man davon ausgehen, daB zerebral geschadigte Patienten 
als Gesamtgruppe ein breites Spektrum kognitiver Beeintrachtigungen auf- 
weisen, die vor allem in den Gesamtwerten oder Summenscores umfangrei- 
cher Testbatterien zum Ausdruck kommen (z.B. HAWIE-Gesamt IQ, Hal- 
stead-Reitan Beeintrachtigungsindex oder Luria-Nebraska Summenscore). 
Gerade die hohen, zwischen 80-100 % variierenden Trefferquoten,mit denen 
es den Halstead-Reitan und Luria-Nebraska Testbatterien gelingt, normale 
Vergleichspersonen von zerebral Gestorten als Gesamtgruppe oder von ein- 
zelnen atiologischen Untergruppen zu trennen (vgl. z. B. Russell, Neuringer 
& Goldstein, 1970; Finkelstein, 1977; Anthony, Heaton & Lehman, 1980; 
Golden et al., 1981), basieren auf generalisierten kognitiven Beeintrachtigun- 
gen in diesen Gruppen. Eine weitergehende Analyse der kognitiven Beein- 
trachtigungen zeigt, daB sich die Auswirkungen zerebraler Storungen vorwie- 
gend in einigen Komponenten der kognitiven Leistungsfahigkeit auBern, 
wahrend andere Komponenten relativ selten oder wenig betroffen sind (vgl. 
hierzu Abb. 1). 

Aus Abbildung 1 ist zunachst zu ersehen, daB die Subtestprofile der verschie- 
denen atiologischen Gruppen in ihren Verlaufsmerkmalen relativ groBe Ahn- 
lichkeit aufweisen, sich allerdings in der Profilhohe zum Teil deutlich unter- 
scheiden. Dies darf sicherlich als Beleg fur die oben postulierte Annahme 
allgemeiner, atiologieunspezifischer Auswirkungen zerebraler Storungen ge- 
wertet werden: Zerebrale Schadigungen unterschiedlichster Genese beein- 
flussen die kognitive Leistungsfahigkeit zwar in unterschiedlich starkem 
MaBe, weisen aber ein dhnliches Beeintrachtigungsmuster auf, bei dem einige 
Funktionen besonders stark, andere hingegen nur wenig oder iiberhaupt 
nicht gestort sind. 

Ein deutlicher Effekt ergibt sich hinsichtlich der Unterscheidung zwischen 
sprachlichen und nichtsprachlichen Intelligenzkomponenten. Wie sich sowohl 
aus dem Vergleich von Verbal- und Handlungs-IQ wie auch aus dem speziel- 
leren Vergleich der einzelnen Subtestwerte ergibt, wirken sich zerebrale 
Schadigungen generell und unabhangig von ihrer speziellen Atiologie stets 
starker bei nichtsprachlichen als bei sprachlichen Intelligenzkomponenten 
aus, die ihrerseits unter Umstanden sogar vollig erhalten bleiben kdnnen. 
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(Dies trifft auch auf alle in Abbildung 1 nicht dargestellten Atiologiegruppen 
zu.) Unabhangige Belege fur diese Feststellung finden sich gehauft in der 
neuropsychologischen Literatur (vgl. z.B. Lezak, 1983), was sicherlich auch 
der Grund da fur ist, da!3 die Mehrzahl der traditionellen (univariaten) neu- 
ropsychologischen Testverfahren auf der Messung solcher Funktionen beru- 
hen, bei denen die nichtsprachliche, anschauungsgebundene Reizverarbei- 
tung im Vordergrund steht. 



Abbildung 1 

Durchschnittliche Subtest- Wertpunkte und Intelligenzquotienten (Gesamt-, Verbal-, 
Handlungs-IQ) der „Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS)“ fiir verschiedene atiolo- 
gische Gruppen zerebral geschadigter Patienten (Traumatische Hirnschadigungen, Cho- 
rea Huntington, Epilepsie, Multiple Sklerose, Alkoholismus). 

Die Abbildung bezieht sich auf einen Teil der in der Literaturtibersicht von Farr et al. 
(1986) zusammengestellten Ergebnisse aus etwa 100 Untersuchungen an atiologisch defi- 
nierten Hirnschadigungsgruppen. Es sei darauf verwiesen, daB den einzelnen Subtests 
oder IQ-Skalen in einer Atiologiegruppe haufig unterschiedliche Zusammensetzungen 
der Patientengruppen zugrundeliegen. In der Abbildung werden nur solche Atiologie- 
gruppen beriicksichtigt, bei denen vorwiegend diffuse, nichtlateralisierte Schadigungen 
vorlagen und bei denen ausreichend groBe Patientenzahlen (100-200 pro Subtest) vorhan- 
den waren. Fiir exakte zahlenmaBige Beschreibungen der Untersuchungsgruppen und 
-ergebnisse wie auch der fiir die Halstead-Reitan-Testbatterie erhaltenen Daten sei auf 
die tabellarische Zusammenstellung bei Farr et al. (1986) verwiesen. 
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Ein weiterer Effekt ergibt sich, worauf insbesondere Russell (1986) hinweist, 
hinsichtlich der Cattellschen Unterscheidung (Cattell, 1943) zwischen „fluid“ 
und „cristallized intelligence die sich in der Praxis allerdings relativ stark mit 
der Unterscheidung zwischen sprachlichen und nichtsprachlichen Intelligenz- 
komponenten iiberschneidet. Funktionen, die aktives Problemlosen bzw. Ver- 
arbeiten einer relativ neuartigen Reizsituation voraussetzen („fluid intelli- 
gence"), werden in der Regel von Hirnschadigungen starker betroffen als 
Funktionen, die vorwiegend in einem bloBen Reproduzieren oder Anwenden 
gespeicherter Lernerfahrungen („cristallized intelligence") bestehen (Reed & 
Reitan, 1963 a,b). Wenngleich die in Intelligenztests ublicherweise gepriiften 
Sprachleistungen insgesamt eher unter „cristallized intelligence" einzuordnen 
sind, durften die beiden WAIS-Subtests „Allgemeines Verstandnis" und 
„Wortschatz-Test“ am deutlichsten in dieser Richtung ausgepragt sein. Dem- 
entsprechend weisen diese beiden Subtests in Abbildung 1 auch konsistent 
hohere Werte auf als etwa der Subtest „Rechnerisches Denken". Die Bedeu- 
tung des Subtests „Wortschatz-Test" als bestandiger, von zerebralen Schadi- 
gungen nur wenig betroffener Test wird u. a. auch darin deutlich, daB er in 
verschiedenen „Abbauquotienten“ als MaB der urspriinglichen Leistungsfa- 
higkeit des Patienten herangezogen wird (Wechsler, 1956; McFie, 1975 u. a.). 

Im Hinblick auf die Unterscheidung einer „speed“- und einer „ power" -Kom- 
ponente kognitiver Verarbeitungsleistungen darf man, ohne die Bedeutung 
der „power“-Komponente vernachlassigen zu wollen, uneingeschrankt da- 
von ausgehen, daB zerebrale Storungen regelmaBig mit Beeintrachtigungen 
der kognitiven Verarbeitungsgeschwindigkeit einhergehen. Die konsistente- 
sten Hinweise auf die zerebral bedingte Beeintrachtigung der Geschwindig- 
keitskomponente finden sich vor allem bei dem WAIS-Subtest „Zahlensym- 
boltest" und den beiden Subtests „Trail Making A" und „Trail Making B" der 
Halstead-Reitan Testbatterie. Ausnahmslos alle in der Arbeit von Farr et al. 
(1986) untersuchten atiologischen Gruppen, einschlieBlich der in Abbildung 
1 nicht dargestellten, wiesen ihren niedrigsten WAIS-Wert im Subtest „Zah- 
lensymboltest" auf, was mit den Angaben anderer Autoren ubereinstimmt 
(Russell, 1979;Fezak, 1983), die diesen Test, bei dem die „speed"-Komponen- 
te eindeutig im Vordergrund steht,zu den sensitivsten neuropsychologischen 
Einzeltests uberhaupt zahlen. Unter den in Abbildung 1 nicht dargestellten 
Subtests der Halstead-Reitan Batterie erweisen sich in der Untersuchung 
Farrs der eindeutig auf der „speed"-Komponente ladende Subtest „Trail 
Making B“ und noch starker der hinsichtlich der „power"-Komponente noch 
einfachere Subtest „Trail Making A" als die sensitivsten Verfahren, die bei 
alien atiologischen Gruppen am starksten beeintrachtigt waren, ein Befund, 
der mit Befunden anderer Arbeiten durchaus ubereinstimmt (Spreen & Ben- 
ton, 1965; Fezak, 1983). SchlieBlich sei noch erwahnt, daB sich eine Verlang- 
samung der Verarbeitungsleistung nach zerebralen Schadigungen regelmaBig 
auch bei einfachen motorischen Aufgaben zeigt, wie z. B. Finger-Tapping 
(Reitan & Fitzhugh, 1971;Dodrill, 1978;Haaland & Delaney, 1981),einfacher 
Reaktionszeitmessung (King, 1965, 1975; Hicks & Birren, 1970; Nettelbeck, 
1980) oder dem „Perdue Pegboard Test “ (vgl. Golden, 1978, 1979). 
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Zu den relativ regelmaBigen Auswirkungen zerebraler Storungen miissen 
auch Gedachtnisstdrungen unterschiedlichster Art gerechnet werden, die 
nahezu unter alien Verursachungsbedingungen auftreten und sich entweder 
auf das Behalten lang oder erst kurz zuriickliegender Ereignisse oder auf das 
Einpragen und Merken neuer Informationen beziehen. Ein Beleg hierfiir 
findet sich auch in Abbildung 1, wo das „Zahlennachsprachen" der sprachli- 
che Subtest der WAIS-Batterie ist, der bei alien atiologischen Gruppen am 
starksten beeintrachtigt erscheint. 

SchlieBlich sind auch Aufmerksamkeitsstdrungen haufige Begleiterscheinun- 
gen von Hirnlasionen. Sie finden sich bei etwa 80 % der hirngeschadigten 
Patienten und treten bei nahezu jeder Art von Lasion auf (Sturm, 1989). 
Besonders starke Beeintrachtigungen finden sich nach diffusen Hirnerkran- 
kungen (z. B. zerebrale Hypoxie, schweres Schadelhirntrauma mit generali- 
siertem Hirnodem) und disseminierten Hirnerkrankungen (z. B. multiple 
Hirninfarkte, Multiple Sklerose). Aufmerksamkeit stellt kein globales Phano- 
men dar, vielmehr lassen zumindest drei Komponenten der Aufmerksamkeit 
unterscheiden, namlich die Daueraufmerksamkeit (Vigilanz), die selektive 
Aufmerksamkeit und die geteilte Aufmerksamkeit (Sohlberg & Mateer, 
1989), so da!3 sich im individuellen Fall verschiedene Storungsmuster ergeben 
konnen. 

Neben kognitiven Beeintrachtigungen, deren dominierende Rolle unbestrit- 
ten ist, zahlen auch emotionale und personlichkeitsbezogene Ver Under ungen 
zu den relativ haufigen Begleiterscheinungen zerebraler Storungen. Hierbei 
ist zu unterscheiden zwischen Veranderungen, die die direkte Folge der orga- 
nischen Schadigungen der Hirnstrukturen sind, und Veranderungen, die als 
sekundare Reaktionen auf die wahrgenommene Krankheitssituation und 
ihre personbezogenen, sozialen und materiellen Auswirkungen auftreten. 

Die vorwiegend organisch bedingten Veranderungen treten vor allem im 
akuten Krankheitsstadium in Form von Erregung, Reizbarkeit, Aggressivitat, 
Angst und manisch-euphorischen Reaktionen auf sowie dariiber hinaus bei 
bestimmten Lokalisationsformen zerebraler Schadigungen, insbesondere bei 
Frontalhirn-Lasionen. Sekundare emotionale Reaktionen treten zumeist et- 
was spater auf, und zwar haufig dann, wenn die akute Symptomatik zu remit- 
tieren beginnt und die Patienten sich der Folgen bewufit zu werden beginnen 
(Morton & Wehman, 1995). Nicht selten durchlaufen die Patienten dabei, wie 
es z. B. Stern (1978) fur traumatische Hirnschadigungen aufzeigte, verschie- 
dene Phasen emotionaler und personlichkeitsbezogener Veranderungen, die 
mit den oben beschriebenen akuten Veranderungen beginnen (Phase 1) und 
nach Abklingen der akuten Symptomatik in einen dauerhaften Zustand 
iiberleiten, der vor allem durch ausgepragte depressive Zustande, Introversi- 
on, Egozentrizitat, Katastrophenreaktionen, emotionale Krisen, Bescha- 
mung, Reizbarkeit, Ruckzugsverhalten mit Vermeidung sozialer und lei- 
stungsbezogener Situationen und zwanghaftes Sicherungs- und Ordnungsbe- 
streben gekennzeichnet ist (Phase 2). Als letzte Phase kann sich unter 




600 



Werner Wittling und Elisabeth Schweiger 



Umstanden ein chronischer Zustand entwickeln, der mit Affektverflachung 
und allgemeinem Personlichkeitsabbau einhergeht (Phase 3). 

3.2.2 Spezifische Veranderungen und ihre Determinanten 

Wie bereits oben betont, variiert die neuropsychologische Symptomatik ze- 
rebraler Storungen vor dem Hintergrund einiger allgemeiner Veranderungen 
von Patient zu Patient sehr stark, was insbesondere auf die jeweils unter- 
schiedliche Gesamtkonstellation der beim Eintreten einer Schadigung wirk- 
samen Bedingungen zuriickzufiihren ist. Nachfolgend seien die wichtigsten 
Arten spezifischer Veranderungen dargestellt sowie einige grundlegende 
Faktoren aufgezeigt, die die Symptomatik neuropsychologischer Storungen 
beeinflnssen. 

Intrahemisphdrische Lokalisation der Schadigung: Von alien Faktoren, die die 
spezifische Symptomatik zerebraler Schadigungen nachhaltig beeinflussen, 
kommt zweifellos dem Schadigungsort innerhalb einer Hemisphare die groB- 
te Bedeutung zu. Daher mochten wir zunachst aufzeigen, wie sich Hirnlasio- 
nen, die die wichtigsten anatomischen Strukturen des Gehirns, insbesondere 
des zerebralen Cortex betreffen, auf die Erscheinungsweise der resultieren- 
den Storung auswirken. 

Bei den Frontallappen lassen sich in funktionaler Hinsicht zumindest drei 
Bereiche unterscheiden, und zwar primare motorische Rindenfelder, pramo- 
torische Rindenfelder und prafrontale Rindenfelder. Die neurologischen und 
neuropsychologischen Ausfallserscheinungen bei Schadigungen des Fron- 
tallappens sind vielfaltig (vgl. z. B. Stuss & Benson, 1984). 

Lasionen der an den Sulcus zentralis angrenzenden, primdren motorischen 
Rindenfelder fiihren, da in diesen Feldern die Korpermotorik in relativ um- 
schriebenen Bereichen lokalisiert ist, zu Lahmungserscheinungen, von denen 
aufgrund der kontralateralen Representation stets die der geschadigten He- 
misphare gegenuberliegende Korperhalfte betroffen ist. Dabei treten Storun- 
gen in der Feinmotorik der Fingerbewegungen auf, Bewegungen sind ver- 
langsamt und die Kraft, mit der motorische Bewegungen ausgefuhrt werden, 
ist reduziert. Ist das in der Nahe des motorischen Bereichs gelegene „Broca- 
sche Zentrum“ in der linken Hemisphare geschadigt, kann es zu motorischen 
Sprachstorungen, d. h. Storungen in der koordinierten Programmierung des 
Sprechapparats bei der Bildung von Lauten und Wortern kommen (motori- 
sche oder Broca-Aphasie), wahrend das Sprachverstandnis weiterhin unbe- 
eintrachtigt erscheint. Das Leitsymptom der Broca-Aphasie ist der Agram- 
matismus (unvollstandiger Satzbau). Die Patienten aufiern nur selten mehr 
als drei oder vier Inhaltsworter, die Syntax ist stark vereinfacht. Die Patienten 
sprechen verlangsamt und mit groBer Sprachanstrenung. Die Artikulation ist 
meist schlecht und die Prosodie gestort. Lasionen der prdmotorischen Gebiete 
fiihren stattdessen zu Beeintrachtigungen eines reibungslosen Bewegungsab- 
laufs bei komplexen Handlungen. Insbesondere ist die Glattheit, Geschwin- 
digkeit und Koordiniertheit der Bewegungsablaufe betroffen. 
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Lasionen des prafrontalen Cortex fiihren zu einer Vielfalt von kognitiven und 
psychischen Storungen, die unter dem Begriff des ,,Frontalhirnsyndroms“ 
subsumiert werden. Allerdings konnen die Storungen im individuellen Fall 
sehr unterschiedlich kombiniert sein, so daJ3 ein einheitliches „Frontalhirn- 
syndrom“ letztlich nicht existiert. 

Nach Schadigungen der prafrontalen Rindenfelder treten gehauft Person- 
hchkeitsveranderungen und Veranderungen der Affektivitat auf. Unter den 
Personlichkeitsveranderungen, die von den Angehorigen oft als besonders 
belastend erlebt werden, finden sich einerseits Symptome wie Antriebslosig- 
keit bis hin zu Abulie (Verlust jeglichen selbstgenerierten Verhaltens) und 
Interesselosigkeit, andererseits aber auch Symptome wie eine gestorte Im- 
pulskontrolle mit verbal- oder handlungsaggressiven Tendenzen, distanzlos- 
antisoziale Verhaltenweisen,Einbul3en an sozialen Umgangsformen,Tendenz 
zu kindlichem bzw. kindischem Verhalten. Patienten mit Frontalhirnschadi- 
gungen erscheinen emotional labil. Die Stimmungslage ist verandert, wobei 
sich dysphorische und euphorische Verstimmungszustande ohne sichtbaren 
AnlaB abwechseln. Haufig kommen Erregungszustande vor, da der Verlust 
der Impulskontrolle zu Reizbarkeit fiihrt. Entscheidend fiir die Auspragung 
affektiver Storungen scheint die Lateralisation der Schadigung zu sein. Bei 
rechtshemispharischen Lasionen finden sich Symptome wie Gleichgultigkeit 
gegeniiber den Folgen der Erkrankung (affektive Indifferenz) bis hin zu eu- 
phorischen Verstimmungszustanden, wahrend linkshemispharische Lasionen 
gehauft zu dysphorischen Verstimmungszustanden fiihren. Die motorische 
Verhaltenskontrolle ist gestort. Patienten mit prafrontalen Lasionen zeigen 
weniger Spontaneitat, benotigen Anregungen von aufien und zeigen einen 
Mangel an Initiative. Dieses Defizit greift auch in alltagliche Lebensgewohn- 
heiten der Patienten ein. Sie konnen Informationen aus der Umwelt zur 
Kontrolle, Veranderung und Regelung ihres eigenen Verhaltens nicht mehr 
adaquat nutzen. Im kognitiven Bereich fallen Patienten mit prafrontalen La- 
sionen durch eine Storung des problemlosenden Denkens und des Planens 
auf. Sie zeigen eine Verminderung der geistigen Flexibilitat (Verlust des di- 
vergenten Denkens) und fallen im Verbalverhalten durch ihr starres Ant- 
wortverhalten (Perseverationen) auf. Es finden sich Beeintrachtigungen im 
Arbeits- oder Kurzzeitgedachtnis, auch Aufmerksamkeitsfunktionen konnen 
beeintrachtigt sein. 

Wie insbesondere aus der relevanten Literatur der jiingsten Zeit hervorgeht, 
gehen Lasionen cortikaler Bereiche, insbesondere der frontalen und tempo- 
ralen Cortexregionen auch in hohem Mafie mit autonom-physiologischen 
Veranderungen bzw. Storungen einher. Autonom-physiologische Korperpro- 
zesse werden zwar durch eine Vielzahl von subcortikalen Strukturen regu- 
liert, die von der Medulla oblongata bis zum Hypothalamus und der Amygda- 
la reichen. Es hat sich jedoch gezeigt, daB Storungen dieser Korperprozesse 
vor allem aber auch dann auftreten, wenn cortikale Hirnregionen von der 
Lasion betroffen sind (z. B. Armour & Ardell, 1994). Unter den cortikalen 
Strukturen haben sich insbesondere anteriore Regionen wie der orbitofron- 
tale Cortex, der mediale prafrontale Cortex und die Insula-Region fiir kor- 
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perliche Regulations- und Kontrollprozesse als relevant erwiesen. Vor allem 
in tierexperimentellen Untersuchungen konnte belegt werden, daB durch 
elektrische Stimulation oder Inaktivierung dieser Cortexregionen praktisch 
das gesamte Spektrum von vegetativen Organprozessen beeifluBt werden 
kann. 

Bei hirngeschadigten Patienten ist der Zusammenhang zwischen cortikalen 
Lasionen und der Entstehung von Herzkrankheiten deutlich belegt (z. B. Op- 
penheimer & Hachinski, 1992). Als auslosende Ereignisse fur derartige Er- 
krankungen gelten insbesondere Hirninfarkte und intrazerebrale Blutungen. 
So finden sich bei Patienten nach zerebrovaskularen Insulten haufig Veran- 
derungen im Elektrokardiogramm (Verlangerungen des QT-Intervalls, Sen- 
kung der ST-Strecke, abgeflachte oder invertierte, negative T- Welle, Auftreten 
von U-Wellen) und Herzrhythmusstorungen (Sinustachykardie und Sinus- 
bradykardie, Vorhofflimmern und Vorhofflattern, ventrikulare Tachykardie, 
ventrikulare und sypraventrikulare Extrasystolen, AV-Block verschiedener 
Grade). Diese Storungen treten relativ regelmaBig als Folge zerebraler La- 
sionen auf und konnen nicht auf bereits vor der Hirnlasion bestehende Herz- 
kreislauf-Erkrankungen zuriickgefiihrt werden. 

Als wichtigster Vermittlungsmechanismus, durch den cortikale Lasionen zu 
den beobachteten kardiovaskularen Storungen ftihren, ist das autonome Ner- 
vensystem mit seinen beiden Hauptasten, Sympathikus und Parasympathi- 
kus, anzusehen. Wie die zur Zeit vorliegenden empirischen Befunde nahele- 
gen, verandern cortikale Lasionen nachhaltig das sympathisch-parasympathi- 
sche Aktivierungsgleichgewicht, indem sie zu einem massiven Anstieg der 
sympathischen Erregungslage ftihren, der mit einem vergleichsweise ebenso 
stark ausgepragten Riickgang des parasympathischen Erregungsniveaus ein- 
hergeht. Offensichtlich wird das AusmaB dieser pathologischen Veranderun- 
gen in wesentlichem MaBe durch die Lateraliserung der cortikalen Lasion 
beeinfluBt, wobei die oben erwahnten kardiovaskularen Storungen in der 
Regel deutlicher ausgepragt sind, wenn die rechte Hirnseite von der Lasion 
betroffen ist (z.B. Oppenheimer, 1994). Eine funktionale Erklarung finden 
diese klinischen Lateralisierungsphanomene durch den an gesunden Proban- 
den erbrachten Nachweis, daB die beiden zerebralen Hemispharen in sehr 
unterschliedlicher Weise in die Kontrolle kardiovaskularer und sonstiger au- 
tonom-physiologischer Korperprozesse involviert sind, wobei die Regulation 
sympathischer Korperprozesse primar der rechten Hirnseite unterliegt, wo- 
hingegen parasympathische Funktionen einer starkeren Kontrolle durch die 
linke Hirnseite unterliegen (Wittling, 1995; Wittling, Block, Genzel & Schwei- 
ger, 1997; Wittling, Block, Schweiger & Genzel, 1997). 

Temporallappenlasionen ftihren bevorzugt zu Beeintrachtigungen der 
sprachlichen Diskriminationsfahigkeit, des Wort- und Sprachverstandnisses 
sowie des Sprachgedachtnisses, wenn die Lasion linkshemispharisch lokali- 
siert ist. Diese Storungen treten vor allem nach Lasionen in der oberen Tem- 
poralwindung und in dem Bereich auf, in dem die Temporal-, Parietal- und 
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Okzipitallappen zusammenstoBen (Wernicke-Zentrum und Gyrus angula- 
ris). 

Haufig beobachtetes Syndrom nach Temporallappenlasionen ist die Wernik- 
ke-Aphasie (sensorische Aphasie), die die Unfahigkeit des Patienten dar- 
stellt, Sprache zu verstehen und adaquat zu produzieren. Wesentliches Merk- 
mal der Wernicke- Aphasie ist der Paragrammatismus, d. h., der Satzbau ist 
fehlerhaft mit langen, falsch gebildeten Satzen. Die Sprachproduktion ist 
a u Be i dem durch Paraphrasien, d. h. Verwechslungen von Wortern mit ahnli- 
cher Bedeutung, gekennzeichnet. In schweren Fallen ist die Sprachprodukti- 
on so sehr von Paraphrasien gepragt, daJ3 die intendierte Mitteilung nicht 
mehr erschlossen werden kann. Neologismen werden produziert, d. h. Laut- 
folgen, die keine Ahnlichkeit mit einem realen Wort haben. Sprachfliissigkeit 
und -geschwindigkeit, Artikulation und Prosodie sind bei der sensorischen 
Aphasie weniger gestort. Lasionen des Gyrus angularis fiihren zu einer am- 
nestischen Aphasie, deren Leitsymptom Wortfindungsstorungen darstellen. 
Spontansprache und Sprachverstandnis erscheinen weitgehend unbeein- 
trachtigt. Hingegen bereitet dem Patienten das Benennen von Objekten er- 
hebliche Schwierigkeiten. Ist die gesamte Sprachregion von den frontalen bis 
zu den temporo-parietalen Regionen von einer Lasion betroffen, tritt eine 
globale Aphasie auf, bei der sowohl die Sprachproduktion und als auch das 
Sprachverstandnis stark beeintrachtigt sind. Im Vordergrund stehen Automa- 
tismen, d. h., es werden Silben, Worter oder Phrasen standig formstarr wie- 
derholt bzw. stereotype Floskeln verwendet. Die Artikulation ist gestort, der 
Patient spricht stockend und mit groBer Anstrengung. 

Nach rechtsseitigen Lasionen des Temporallappens treten dagegen Storun- 
gen des Erkennens und Behaltens nichtsprachlicher Tnformationen akusti- 
scher oder visueller Art auf. So kann das Erkennen und Behalten von Ge- 
sichtern (Prosopagnosie), Figuren und Melodien beeintrachtigt sein. Die af- 
fektive Komponente der Sprache (Prosodie) ist gestort. Die Patienten haben 
Schwierigkeiten, die eigene Sprache zu modulieren und die emotionale Far- 
bung in der Sprache anderer zu verstehen. 

Auch die Auswirkungen von Parietallappenlasionen werden durch ihre Late- 
ralisierung heeinfluBt. Linksseitige Lasionen fiihren uberwiegend zu einem 
gestorten IntegrationsprozeB zwischen anschauungsgebundenen und symbo- 
lischen Informationen und gehen u. a. einher mit Schreibstorungen, Storun- 
gen der arithmethischen Funktionen, Lesestorungen, taktiler Agnosie und 
Astereognosie, Korperschemastorungen und Apraxien. Unter Apraxien sind 
Beeintrachtigungen in der Ausfuhrung von erlernten Zweckbewegungen zu 
verstehen, wobei keine Lahmungen, Koordinationsstorungen oder andere 
Beeintrachtigungen der sensorischen oder motorischen Funktionen vorlie- 
gen. Gewohnlich werden bei den Apraxien zwei Storungsformen unterschie- 
den, und zwar die ideomotorische und die ideatorische Apraxie. Bei der ideo- 
motorischen Apraxie ist der Ablauf elementarer Einzelbewegungen intakt, 
jedoch ist die sequentielle Anordnung zu Bewegungsfolgen gestort. Unter 
ideatorischer Apraxie versteht man die Unfahigkeit von Patienten, komplexe 
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Handlungsfolgen auszufiihren, d.h., Patienten sind nicht in der Lage, mehr- 
gliedrige Handlungen sequentiell und logisch aneinanderzureihen, um ein 
bestimmtes Handlungsziel zu erreichen. 

Rechtsseitige Lasionen fiihren hingegen verstarkt zu fundamentalen Storun- 
gen in der Erfassung und Handhabung raumlicher Beziehungen in der Um- 
gebung, am eigenen Korper und zwischen Korper und Raum. Zu den haufig- 
sten Symptomen zahlen Storungen der raumlichen Orientierungsfahigkeit, 
der visu-konstruktorischen Funktionen (konstruktorische Apraxie) sowie 
insbesondere das Unbeachtetlassen einer spezifischen Raumseite (Neglect). 

Man versteht unter Neglect bzw. exakter formuliert unter unilateralem Ne- 
glect eine raumliche Storung, die dadurch gekennzeichnet ist, dab der betrof- 
fene Patient auf Reize, die in der Raumseite contralateral zur geschadigten 
Hemisphare gelegen sind, nicht oder nicht adaquat reagiert (d. h. sie in seinem 
Handeln vernachlassigt) oder diese Reize nicht oder nicht adaquat registriert 
(d.h. sie nicht bewufit beachtet). In der Regel tritt diese Storung auf, wenn 
der Bereich des unteren Parietallappens von der Hirnlasion betroffen ist. Sie 
kann jedoch auch bei Schadigungen anderer Hirnbereiche auftreten, so vor 
allem, wenn Frontalhirnregionen betroffen sind. Die Schadigung tritt un- 
gleich haufiger auf, wenn die entsprechenden Regionen auf der rechten Hirn- 
seite betroffen sind und manifestiert sich daher bevorzugt in einer Vernach- 
lassigung der linken Raum- oder Korperhalfte. Die Symptomatik kann in 
ihrem Schweregrad betrachtlich variieren und von Ausfallen subtiler bis au- 
Berst dramatischer Art reichen. Sie kann sich u. a. darin auBern, da!3 die Pa- 
tienten nicht reagieren, wenn sie von der vernachlassigten Raumseite aus 
angesprochen oder beriihrt werden, da!3 sie sich beim Schreiben, Malen, Le- 
sen oder bei visual search-Aufgaben nur einer Halfte des Blattes zuwenden, 
daJ3 sie mit ihren Augenbewegungen nur eine Raumhalfte explorieren, da!3 
sie die contralateralen GliedmaBen nicht als Teile ihres Korpers wahrnehmen 
oder da!3 ihnen das BewuBtsein fur diese Defekte fehlt. 

Unter den verschiedenen Erklarungsmodellen des Neglect kommt heute 
dem Modell, das Neglect als eine Storung der Aufmerksamkeitsverteilung im 
Raum ansieht, der hochste Erklarungswert zu. Dieses Modell geht davon aus, 
dafi jede Hemisphare unter normalen Bedingungen primar in die Aufmerk- 
samkeitskontrolle fiir Reize involviert ist, die sich in der ihr jeweils gegen- 
uberliegenden (contralateralen) Raumhalfte befinden, wobei allerdings die 
rechte Hirnseite aufgrund ihrer Spezialisierung in deutlich starkerem Mal3e 
in die Kontrolle von Aufmerksamkeitsprozessen involviert ist als die linke 
Hemisphare. Schadigungen der aufmerksamkeitsrelevanten Regionen der ei- 
nen oder anderen Hirnseite fiihren zu einem relativen Hypoarousal der be- 
troffenen Hirnseite und dam it zu einer Verschiebung des Gleichgewichts der 
Aufmerksamkeitsverteilung zugunsten der anderen Hemisphare und dam it 
auch zugunsten einer bestimmten Raumhalfte. Wegen der dominierenden 
Rolle der rechten Hemisphare fiir die Kontrolle von Aufmerksamkeitspro- 
zessen zeigt sich diese Storung primar bei rechtshemispharischen Lasionen 
und fiihrt zu einer relativen Vernachlassigung der linken Raumseite. 
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Okzipitallappenlasionen haben Beeintrachtigungen der visuellen Wahrneh- 
mungsfunktionen zur Folge. Lasionen der primaren Sehfelder (Area 17) fiih- 
ren zu kontralateralen Gesichtsfeldausfallen (Skotom, Hemianopsie), wah- 
rend Lasionen der sekundaren und tertiaren Rindenfelder eher zu komple- 
xeren Storungen der Wahrnehmungsanalyse und -synthese fiihren. Die 
betroffenen Personen konnen bei der Wahrnehmung eines komplexen visu- 
ellen Reizes zwar die einzelnen Teile dieses Reizes ziemlich exakt beschrei- 
ben und nachzeichnen, diese jedoch nicht zu einem einheitlichen Wahrneh- 
mungseindruck integrieren, so daB sie weder zur Anfertigung geschlossener 
und zusammenhangender Zeichnungen, noch zum Erkennen und Benennen 
des Objektes in der Lage sind (visuelle Agnosie). 

Interhemispharische Lateralisierung: Schadigungen der linken Hemisphare 
fiihren bevorzugt zu Storungen in solchen Funktionen, die Verstandnis und 
Produktion von Sprache sowie die Verwendung sprachlicher Symbole bein- 
halten. Neben klassischen aphasischen Symptomen finden sich dabei auch 
Beeintrachtigungen bei sehr spezifischen Aspekten des Sprachverhaltens. 
Schadigungen der rechten Hemisphare auBern sich vorzugsweise in der Be- 
eintrachtigung solcher Leistungen, bei denen visuell-raumliche Fahigkeiten, 
visu-konstruktorische Funktionen und andere nichtsprachliche Wahrneh- 
mungsfunktionen im Vordergrund stehen. 

Hinsichtlich der Beeintrachtigung verschiedener Intelligenzkomponenten 
ergeben sich z. B. fur die Subtests des WAIS konsistente und deutliche late- 
ralisierungsbedingte Differenzen in der Richtung, daB linksseitig hirngescha- 
digte Patienten in der Regel einen signifikant niedrigeren Verbal- als Hand- 
lungs-IQ aufweisen, wahrend rechtsseitig geschadigte Patienten einen deut- 
lich niedrigeren Handlungs- als Verbal-IQ besitzen (vgl. z. B. die Ubersichten 
in Matarazzo, 1972; Wallasch & Dony, 1980; Wittling, 1980 b, 1983; Farr et ah, 
1986). 

In emotionaler Hinsicht scheint sich eine Tendenz in der Richtung abzuzeich- 
nen, daB Lasionen der linken Hemisphare haufiger mit dysphorischen Ver- 
stimmungszustanden,Depressionen, Angst und Katastrophenreaktionen ein- 
hergehen, wahrend es bei Lasionen der rechten Hemisphare eher zu Zustan- 
den euphorischer Verstimmung oder emotionaler Indifferenz gegenuber der 
Lasion und deren Folgen kommt (vgl. z. B. Tucker, 1981; Sackheim & Weber, 
1982). 

Subcortikale Lokalisation: Schadigungen subcortikaler Regionen stehen vor- 
zugsweise mit emotional-motivationalen Storungen (Enthemmung, Stim- 
mungsschwankungen, Gleichgultigkeit, Rucksichtslosigkeit bei Zwischen- 
hirnlasionen; Depression, Agitation, Angst bei Lasionen des limbischen Sy- 
stems; Lishman, 1978; Valenstein & Heilman, 1979) sowie motorischen und 
kognitiven Storungen (Parkinsonismus, Chorea Huntington bei Lasionen der 
Basalganglien; Valenstein & Heilman, 1979) im Zusammenhang. Wie Towbin 
(1980) anhand der Datendes „Collaborative Perinatal Project" belegt, fiihren 
friihe pranatale Hypoxien, die neuropathologisch mit Schadigungen der Ba- 
salganglien und anderer Hirnstrukturen (periventrikulare Region) einherge- 
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hen, zu motorischen Dysfunktionen und Lahmungen, wohingegen wahrend 
des Geburtsvorgangs auftretende Hypoxien zu cortikalen Schadigungen und 
damit einhergehenden kognitiven Beeintrachtigungen und epileptischen 
Krampfanfallen fiihren. 

Subcortikale Lasionen zerstoren jedoch nicht nur Kerngebiete, die Funktio- 
nen fiir die Verhaltenssteuerung haben (graue Substanz), sondern gleicher- 
maBen auch Verbindungsbahnen (weiBe Substanz), die z. B. Impulse zwischen 
unterschiedlichen cortikalen Regionen intra- und interhemispharisch iiber- 
mitteln. Diese Lasionen fiihren daher zum Auftreten einer Reihe sog. „Dis- 
konnexionssyndrome“ (vgl. z. B. Geschwind, 1965, 1972), die entweder Effek- 
te cortikaler Lasionen simulieren oder atypische Symptombilder erzeugen 
(Lezak, 1983). Wie dariiber hinaus verschiedene Untersuchungen an trauma- 
tisch hirngeschadigten Patienten belegen (Lynch, 1983),gehen Schadigungen 
subcortikaler Regionen generell mit relativ schweren Ausfallerscheinungen 
und ungiinstigen Prognosen einher. 

Grad der Umschriebenheit: Traditionellerweise wird eine Dichotomisierung 
der Hirnschadigungen in diffuse und fokale vorgenommen, wobei man sich 
allerdings der Tatsache bevvuBt sein sollte, daB die Annahme einer kontinu- 
ierlichen Variation der Realitat vielleicht naherkommt, da diffuse Hirnscha- 
digungen nur selten das gesamte Gehirn gleichmaBig betreffen und fokale 
Hirnschadigungen haufig mit zusatzlichen Veranderungen allgemeiner Natur 
(z. B. Druckerhohungen) einhergehen. 

Diffuse Schadigungen, die haufig im Rahmen von hypoxischen, infektiosen, 
toxischen oder traumatischen Storungen auftreten, gehen haufig mit BewuBt- 
seinsstorungen, Desorientiertheit und allgemeiner Beeintrachtigung einer 
Vielzahl psychischer Funktionen einher. Ihr Symptombild wird vor allem 
durch die oben beschriebenen allgemeinen Veranderungen charakterisiert. 
Fokale Lasionen, die haufig im Rahmen von Tumorerkrankungen, offenen 
Hirnverletzungen und zerebrovaskularen Storungen auftreten, sind demge- 
geniiber vorwiegend durch die Anwesenheit von Lateralisierungszeichen ge- 
kennzeichnet. Dies bedeutet, daB einzelne spezifische Funktionen, die topo- 
graphisch der einen oder anderen Hemisphere oder einer bestimmten Hirn- 
region zuzuordnen sind, deutlich gestort sind, wahrend die Mehrzahl der 
anderen kognitiven Funktionen weitestgehend intakt ist. Dariiber hinaus sind 
bei fokalen Lasionen Wachheit und BewuBtseinsgrad selten herabgesetzt, es 
sei denn, dafi sie voriibergehend mit zusatzlichen Allgemeinveranderungen 
(Odemen, Druckerhohungen, biochemischen Milieuveranderungen) einher- 
gehen, was insbesondere bei plotzlich einsetzenden Fokallasionen der Fall ist. 

Schwere: Es bestehen in der klinisch-neuropsychologischen Literatur wenig 
Zweifel hinsichtlich der Auffassung, dafi die Schwere einer Hirnschadigung 
einen entscheidenden EinfluB auf den Auspragungsgrad der neuropsycholo- 
gischen Symptome und Defizite hat. So existieren z. B. korrelative Beziehun- 
gen zwischen dem AusmaB computertomographisch festgestellter Verande- 
rungen und dem AusmaB neuropsychologischer Defizite (z. B. Rieder et ah, 
1979;Timming, Orrison & Mikula, 1982) sowie zwischen der Menge operativ 
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entfernten Hirngewebes und der GroBe dam it einhergehender kognitiver 
und amnestischer Beeintrachtigungen (Chapman & Wolff, 1959; Milner, 
1966). Sehr enge und konsistente Beziehungen wurden insbesondere zwi- 
schen den verschiedenen Indikatoren fur die Schwere traumatischer Hirn- 
schadigungen (Koma-Dauer, Dauer der posttraumatischen Amnesie, post- 
traumatische Epilepsie, computertomographische Ventrikelerweiterungen) 
und den spateren kognitiven, sensorisch-motorischen, sozialen und berufli- 
chen Auswirkungen der Schadigung sowie MaBen der Lebensqualitat der 
Patienten gefunden (vgl. z.B. Lynch, 1983; Grimm & Bleiberg, 1986; Miller, 
1986). 

Ldsionsart: Grundsatzlich kann man davon ausgehen, daB Schadigungen, die 
auf einem bloBen Verlust kortikalen Gewebes basieren (SchuBverletzungen, 
operative Gewebsentfernungen usw.),in der Regel weniger schwerwiegende 
Auswirkungen bedingen als Schadigungen, die mit erkranktem oder totem 
Gewebe einhergehen (Tumoren, Infektionen, zerebrale Insulte) und neben 
ihren Lokaleffekten auch mit Veranderungen der allgemeinen Druckverhalt- 
nisse im Gehirn sowie des neurochemischen und biolelektrischen Milieus 
einhergehen (vgl. z.B. Hecaen, 1964). 

Geschwindigkeit der Manifestation: Es scheinen Hinweise darauf vorzuliegen, 
daB plotzlich einsetzende Hirnschadigungen (Traumen, GefaBinsulte) mit an- 
schlieBendem stationarem Stadium generell starkere Funktionsdefizite ver- 
ursachen als langsam fortschreitende Lasionen, die die gleichen Hirnregio- 
nen betreffen. Auch Farr et al. (1986) fanden bei einer Gruppierung der in 
ihrer Literaturiibersicht verglichenen Atiologiegruppen in solche mit schnel- 
lem und solche mit langsamem Beginn, daB schnell einsetzende Schadigun- 
gen in der Mehrzahl der WAIS-Subtests, vor allem jedoch in jenen des Hand- 
lungsteils, mit zum Teil betrachtlich groBeren kognitiven Defiziten einhergin- 
gen als langsam einsetzende Schadigungen. In den Subtests der 
Halstead-Reitan Batterie zeigten sich deutliche Unterschiede hingegen nur 
bei den beiden sensitivsten Verfahren ..Trail Making A und B“. Es stellt sich 
jedoch bei dieser Art der Untersuchung, bei denen sich die Kategorien 
„schnell versus langsam einsetzende Hirnschadigungen 44 aus unterschiedli- 
chen Atiologiegruppen zusammensetzen, die Frage, ob a) die Gruppen von 
ihren Merkmalen her vergleichbar sind und b) welche Rolle der Zeitpunkt 
im Krankheitsstadium spielt, zu dem die Untersuchung der Patienten mit 
progressiven Hirnschadigungen erfolgt. Vergleicht man demzufolge z. B. Pa- 
tienten einer einzigen atiologischen Gruppe, etwa Patienten mit schnell und 
langsam wachsenden Tumoren, die hinsichtlich Alter, Lokalisation und Lasi- 
onsgroBe parallelisiert sind, miteinander, so ergeben sich wesentlich geringe- 
re Gruppendifferenzen. 

Alter zum Schadigungs zeitpunkt: Die Rolle, die dem Alter des Patienten zum 
Zeitpunkt des Schadigungseintritts im Hinblick auf die Ausgestaltung der 
neuropsychologischen Symptomatik zukommt, ist sicherlich vielgestaltig und 
bislang nicht ausreichend geklart. Zumindest laBt sich die traditionelle Auf- 
fassung, wonach die funktionalen Beeintrachtigungen umso geringer sind, je 
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friiher das schadigende Ereignis eintritt, in dieser allgemeinen Form nicht 
aufrechterhalten. 

Beschrankt man sich auf Schadigungen, die im Jugend- und Erwachsenenal- 
ter auftreten, so besteht tatsachlich ein sehr enger Zusammenhang zwischen 
dem Alter des Patienten und der Schwere seiner Symptomatik. Die meisten 
diesbezuglichen Befunde beziehen sich zwar auf hirntraumatische Schadi- 
gungen (Brooks, 1974; Jennett, 1976; Bakay & Glasauer, 1980; Jennett & 
Teasdale, 1981), jedoch liegen vergleichbare Daten auch fur zerebrovaskulare 
Storungen (Brown & Jaffe, 1975), Tumoren (Benton, 1977) und Hirnopera- 
tionen (Smith, 1960) vor. 

Zieht man Patienten in die Betrachtung mit ein, die dem schadigenden Er- 
eignis im Kindesalter ausgesetzt waren, so wird die Wirkung des Alterseffek- 
tes wesentlich unklarer. Der einzige Symptombereich, fur den die Annahme 
leichterer Beeintrachtigung bei frixherem Schadigungsbeginn vorbehaltlos 
bestatigt werden kann, sind aphasische Sprachstorungen (Hecaen, 1976). Im 
Hinblick auf kognitive Storungen stehen jedoch einigen Befunden, die auf 
starkere Defizite bei friihen Schadigungen hinweisen (vgl. z. B. Miller, 1984), 
eine groBere Anzahl solcher Befunde gegeniiber, die entweder keine Alters- 
effekte aufweisen (Klonoff,Low & Clark, 1977,bezuglich des Vergleichs hirn- 
traumatischer Auswirkungen bei Schadigungseintritt vor bzw. nach dem 
9. Lebensjahr) oder mit starkeren kognitiven Beeintrachtigungen bei friihe- 
rem Schadigungsbeginn einhergehen (z.B. Brink et ah, 1970, Schadigungsal- 
ter 2-10 versus 10-18 Jahre; Schneider & Remschmidt, 1977, perinatal versus 
3-5 Jahre; Boll, 1973, perinatal versus 2-4 Jahre versus 5-7 Jahre; Fitzhugh & 
Fitzhugh, 1965,0-10 Jahre versus liber 12 Jahre; Reed & Fitzhugh, 1966,friihe 
Kindheit versus Erwachsenenalter; Dikmen, Matthews & Harley, 1975, 0-5 
Jahre versus 17-50 Jahre). 

In qualitativer Hinsicht unterscheiden sich die neuropsychologischen Auswir- 
kungen in der friihen Kindheit vorkommender Hirnschadigungen von den- 
jenigen in spateren Lebensphasen auftretender Lasionen vor allem dadurch, 
daB sie weniger haufig mit spezifischen Ausfallserscheinungen einhergehen, 
dafiir jedoch starker generalisierte Beeintrachtigungen zur Folge haben, die 
sich auf die funktionale Hirnorganisation, die verschiedensten Persdnlich- 
keits-, Verhaltens- und Leistungsbereiche sowie auf den gesamten spateren 
Entwicklungsverlauf erstrecken konnen. Dies ist vor allem darauf zuriickzu- 
fiihren, dafi die perinatalen Komplikationen auf ein noch nicht ausgereiftes 
Gehirn treffen, bei dem der ProzeB der F unktionsorganisation noch in vollem 
Gange ist. Neben Intelligenzretardierungen, Veranderungen der Intelligenz- 
struktur, Handigkeitsveranderungen und Veranderungen der sprachbezoge- 
nen Hemispharenasymmetrien auBern sich diese Schadigungen vor allem in 
einer Reihe von Veranderungen, die haufig unter dem umstrittenen und viel 
diskutierten Konzept der „Minimalen zerebralen Dysfunktion" zusammen- 
gefaBt werden (vgl.z. B. Clements, 1966; Kalverboer, van Praag & Mendlewicz 
1978; Rie & Rie, 1980). Dieses bezieht sich auf Kinder von etwa durchschnitt- 
licher oder uberdurchschnittlicher Allgemeinintelligenz, deren Verhaltens- 
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symptomatik neben dem Vorkommen von Lernstorungen u. a. gekennzeich- 
net ist durch Hyperaktivitat und motorische Unruhe, Ablenkbarkeit und 
Reiziiberempfindlichkeit, Impulsivitat bzw.ungeniigende Impulskontrolle, 
Stimmungslabilitat, Distanzlosigkeit, Storungen des sozialen Empfindens 
und der sozialen Kommunikation sowie Storungen der Wahrnehmung und 
visu-motorischen Koordination. Wahrend man zumindest davon ausgehen 
kann, daB die obigen Symptome vergleichsweise haufig bei friiheinsetzenden 
Hirnschadigungen vorkommen, erscheint ihre Zusammenfassung unter ei- 
nem einheitlichen „Syndrom“ heute wohl nicht mehr gerechtfertigt (vgl. z. B. 
Wittling, 1980 a; Rourke, 1985). 



3.3 Verlauf 

Hinsichtlich des Verlaufs der neuropsychologischen Symptomatik zerebraler 
Schadigungen muB zwischen progressiven und nichtprogressiven Hirnscha- 
digungen unterschieden werden. 

Progressive Hirnschadigungen, wie sie z. B. fur die Gruppe der degenerativen 
Hirnerkrankungen, Alkoholintoxikationen und intrakraniellen Tumoren cha- 
rakteristisch sind, gehen unbehandelt mit einer zunehmenden Verschlechte- 
rung der neuropsychologischen Symptomatik einher, die entweder einen ste- 
tigen oder - wie es z. B. bei der Multiplen Sklerose der Fall ist - schubweisen 
Verlauf nimmt. Wie Lezak (1983) betont, ist die Frage in diesem Falle nicht 
so sehr, was geschehen wird, sondern warm etwas geschehen wird. Nichtpro- 
gressive Hirnschadigungen sind demgegenuber solche,bei denen eine einma- 
lige, abgeschlossene Einwirkung physikalischer oder chemischer Noxen zu 
den zerebralen Schadigungen und Funktionsstorungen fiihren, wie es z. B. bei 
Hirntraumen oder zerebrovaskularen Storungen der Fall ist. Es ist bemer- 
kenswert, daB sich auch unter diesen Bedingungen die neuropsychologische 
Symptomatik iiber die Zeit hinweg verandert. Die nachfolgenden Ausfuhrun- 
gen beziehen sich daher ausschlieBlich auf diese Untergruppe zerebraler 
Schadigungen. 

Neuropsychologische Symptome im akuten Stadium einer nichtprogressiven 
Hirnschadigung gehen, wie sich insbesondere am Beispiel traumatischer 
Schadigungen verdeutlichen laBt, in der Regel mit BewuBtseinsstorungen 
(Somnolenz, Koma) und Desorientiertheit des Verhaltens einher. Daruber 
hinaus finden sich nach Abklingen der akuten BewuBtseinsstorungen haufig 
Anzeichen von deliranten Zustanden, Verwirrtheit, Zerfahrenheit des Den- 
kens, Aufmerksamkeitsstorungen, erhohter Ermudbarkeit, emotionaler Labi- 
litat und ausgepragten Gedachtnisstorungen (posttraumatische Amnesie). 
Diese akuten Storungen verschwinden zumeist groBtenteils innerhalb weni- 
ger Wochen. Dennoch zeigt der Patient, wenn er nach Abklingen dieser Phase 
(z.B. nach Ende der posttraumatischen Amnesie) zum ersten Mai neuropsy- 
chologisch untersucht werden kann, in der Regel eine Reihe schwerer Sto- 
rungen sensorischer, motorischer, sprachlicher, kognitiver oder sonstiger Art. 
Es stellt sich daher die Frage, ob diese Storungen im Verlaufe der nachsten 
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Monate oder Jahre unverandert beibehalten werden oder sich in der einen 
oder anderen Weise verandern, d. h. verbessern oder verschlechtern. 

Es wurden in den vergangenen Jahren vielfaltige empirische Hinweise gefun- 
den, die die Annahme stiitzen, daB die Funktionswiederherstellung fort- 
schreitet und dabei einen relativ charakteristischen Verlauf nimmt. Insbeson- 
dere wahrend der ersten sechs Monate kommt es in der Regel zu einer sehr 
ausgepragten funktionalen Restitution, die sich auf alle psychischen und phy- 
sischen Funktionen erstreckt und zu einer betrachtlichen Verbesserung der 
kognitiven, aphasischen und motorischen Symptome fiihrt (Newcombe et al., 
1975; Kertesz & McCabe, 1977; Bond & Brooks, 1976; Bond, 1979; Roberts, 
1976, 1979; Kertesz, 1979; Miller, 1984; Miller, 1986; Uzzell & Gross, 1986). 

Nach Ablauf dieser wichtigsten Wiederherstellungsphase geht die Restituti- 
onskurve in einen asymptotischen Verlauf iiber. Es werden zwar ein oder 
mehrere Jahre nach dem schadigenden Ereignis spontane Funktionsverbes- 
serungen berichtet (z. B. Blakemore & Falconer, 1967; Dikman, Reitan & 
Temkin, 1983), jedoch sind diese in ihrem AusmaB generell wesentlich gerin- 
ger als die im ersten Halbjahr auftretenden Verbesserungen. Daruber hinaus 
darf auch nicht iibersehen werden, daB es auch, insbesondere bei kognitiven 
Funktionen, zu allmahlich fortschreitenden Verschlechterungen der Lei- 
stungsfahigkeit kommen kann (Banna et al., 1978; Lezak, 1979; Geschwind, 
1974). 

Hinweise auf langfristige Leistungsverbesserungen liegen u. a. vor fiir kogni- 
tive Storungen (Blakemore & Falconer, 1967; Dikman, Reitan & Temkin, 
1983), wobei sprachliche Intelligenzfunktionen offensichtlich schneller remit- 
tieren als nichtsprachliche (Bond, 1975); aphasische Storungen (Helm-Estab- 
rooks & Holland, 1984), bei denen die in der Literatur berichteten spontanen 
Restitutionsraten nach 1-2 Jahren bei etwa 30-40 % liegen; hemiplegische 
Storungen (Van Buskirk, 1954; Diller & Weinberg, 1970; Kertesz, 1979), am- 
nestische Storungen (Russell, 1971) sowie cortikale Blindheit und visuelle 
Agnosie (Gloning et al., 1968; Zihl et al., 1977). 

Die Griinde der spontanen Funktionsverbesserungen durften in verschiede- 
nen Restitutionsmechanismen zu suchen sein (Diachysis-Effekt, redundante 
Representation, multiple Kontrolle, kompensatorische Leitungsbahnen, 
funktionale Reorganisation, interhemispharischer Funktionstransfer, axona- 
le Regeneration, Kollateralenwachstum, Denervierungshypersensitivitat, al- 
ternative Verhaltensstrategien), die an dieser Stelle nicht behandelt werden 
konnen (vgl. z. B. Finger, 1978; Wittling, 1980 a, 1983; Kolb, 1995). 

Als wichtige prognostische Faktoren fiir das AusmaB der funktionalen Resti- 
tution gelten die Schwere der Hirnschadigung, ihre Atiologie (wobei die Pro- 
gnose fiir traumatische Schadigungen gunstiger als fiir zerebrale GefaBinsul- 
te ist), das Alter des Patienten zum Zeitpunkt der Schadigung sowie unter 
Umstanden verschiedene personbezogene Variablen (Handigkeit, Ge- 
schlecht, pramorbide Intelligenz) und das AusmaB der familiaren Unterstut- 
zung (vgl. z.B. Miller, 1984; Miller, 1986). 
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4 Intervention 

Angesichts der auBerordentlich hohen Pravalenzraten zerebraler Schadigun- 
gen stellt die Entwicklung von InterventionsmaBnahmen zur effektiven Re- 
habilitation dieser Patientengruppe eine der vordringlichsten Aufgaben un- 
seres Gesundheitssystems dar. Wahrend sich die bisherigen medizinischen 
Rehabilitationsansatze vorwiegend auf die Behandlung der akuten Schadi- 
gungsfolgen korperlicher, motorischer und z. T. sprachlicher Art beschranken, 
wurden in der Vergangenheit solche Ansatze vernachlassigt, die die Behand- 
lung der langfristigen kognitiven und emotionalen Auswirkungen zum Ziel 
haben. Dabei muB man an hand der vorliegenden empirischen Daten jedoch 
davon ausgehen, daB die langfristigen Folgen einer Hirnschadigung fur die 
spatere Lebensqualitat des Patienten, seine Fahigkeit zu einer unabhangigen 
Lebensfiihrung, seine soziale Wiedereingliederung und vor allem seine beruf- 
liche Rehabilitation wesentlich starker durch das Au small kognitiver Beein- 
trachtigungen determiniert werden als durch motorische und sprachliche De- 
fizite (Levin et ah, 1979; Jennett et ah, 1981; Van Zomeren, 1981; Klonoff, 
Costa & Snow, 1986; Acker, 1986). 

In den letzten Jahren beginnt sich in der Klinischen Neuropsychologie eine 
Entwicklung abzuzeichnen, die jener entspricht, die sich in der Klinischen 
Psychologie mit dem Aufkommen der Verhaltenstherapie vollzog: Die neu- 
ropsychologische Diagnostik, die lange Zeit zentrales Betatigungsfeld der 
klinischen Neuropsychologen war, riickt zunehmend starker in den Dienst 
der neuropsychologischen Rehabilitation. Als Beleg hierfiir kann u.a. das 
Erscheinen zahlreicher Publikationen zur Thematik der neuropsychologi- 
schen Rehabilitation in den allerletzten Jahren gewertet werden (Diller & 
Gordon, 1981; Trexler, 1982; Goldstein & Ruthven, 1982; Edelstein & Coutu- 
re, 1984; Gouvier, Webster & Blanton, 1986; Grimm & Bleiberg, 1986; Horton 
& Sautter, 1986; Rosenthal & Geckler, 1986; Uzzell & Gross, 1986). Wir wer- 
den anschlieBend, um die Breite des Spektrums neuropsychologischer Inter- 
vention zu verdeutlichen, einen kurzen Uberblick uber die wichtigsten zur 
Zeit praktizierten Ansatze geben, wobei wir uns bei der formalen Gliederung 
an die Ubersicht von Grimm & Bleiberg (1986) anlehnen. 



4.1 Umweltmodifikation 

Dieser Ansatz zielt im Gegensatz zu den nachfolgend dargestellten Ansatzen, 
die eine Veranderung des Patientenverhaltens anstreben, vorzugsweise dar- 
auf ab, die Umweltbedingungen den funktionalen Defiziten des Patienten 
anzupassen, dam it deren Auswirkungen den Tagesablauf des Patienten mog- 
lichst wenig beeintrachtigen. So konnen insbesondere Desorientierung, Ab- 
lenkbarkeit, Reizbarkeit oder Gedachtnisstorungen durch eine Reihe von 
RoutinemaBnahmen im Umgang mit dem Patienten und in der Gestaltung 
seiner hauslichen Umgebung in ihren direkten Auswirkungen begrenzt wer- 
den (geregelter Tagesablauf, schriftliche Gedachtnishilfen und Orientierungs- 
hinweise, Vermeiden plotzlicher, unvorbereiteter Veranderungen, Erklarung 
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notwendigerTatigkeiten,kurzeBehandlungssitzungen,Vermeiden von Uber- 
forderungsn usw.). 



4.2 Verhaltensmodifikation 

Verhaltenstherapeutische Ansatze bei der Behandlung Hirngeschadigter ba- 
sieren uberwiegend auf den Prinzipien der operanten Konditionierung (po- 
sitive Verstarkung, Token economy, time out) und zielen bislang vor allem auf 
Veranderungen in drei Verhaltensbereichen ab: a) aggressives und zerstore- 
risches Verhalten, b) sekundare funktionale Defizite aufgrund unzureichen- 
der oder inadaquater Motivation und c) Training praktisch bedeutsamer Ta- 
tigkeiten (soziale, interpersonelle und kommunikative Fahigkeiten; Auf- 
merksamkeits- und Gedachtnisleistungen; Fahigkeiten, die fur ein optimales 
Zurechtfinden in der Alltagssituation wichtig sind usw.). Neben operanten 
Konditionierungsverfahren gelangten in jiingster Zeit auch kognitiv orien- 
tierte Verfahren, wie etwa Meichenbaums StreBinokulationst raining zur Re- 
duktion von Impulsivitat und Aggressionsausbriichen oder Selbstkontroll- 
techniken zur Verbesserung von Aufmerksamkeits- und Gedachtnisstorun- 
gen, zur Anwendung. Anhand eines Literaturiiberblicks belegt McGlynn 
(1990) die Effektivitat verhaltenstherapeutischer Ansatze fur die Behand- 
lung hirngeschadigter Patienten. 



4.3 Neuropsychologisches Funktionstraining 

Unter dieser Kategorie seien Ansatze zum Training kognitiver, sprachlicher 
und motorischer Funktionen dargestellt. 

Das kognitive Funktionstraining steht zur Zeit im Mittelpunkt neuropsycho- 
logischer RehabilitationsmaBnahmen. Hierunter sind sowohl relativ isolierte 
Ansatze zum Training einzelner kognitiver Funktionen zu fassen als auch sehr 
umfassende, systematisch aufgebaute Trainingsprogramme, die die Verbesse- 
rung einer Vielzahl verschiedener Funktionen zum Ziel haben und meist 
computergestiitzt erfolgen, wie z. B. das „Orientation Remedial Module" des 
institute for Rehabilitation Medicine“ der New York University (z. B. Ben- 
Yishay et al., 1978, 1979, 1980; Piasetsky et al., 1982), die „Cognitive Rehabi- 
litation Programs" (Gianutsos & Klitzner, 1981) oder die foundation Skills 
Programs" (Bracy, 1982). Die train ierten Funktionen reichen von einem Trai- 
ning der motorischen Reaktionsgeschwindigkeit liber visu-motorische Koor- 
dinationsleistungen, Handgeschicklichkeit, Vigilanz- und Konzentrationslei- 
stung, visuelles Such- und Explorationsverhalten mittels Augenbewegungen, 
Kompensation fur die Vernachlassigung einer Gesichtsfeldhalfte (visual ne- 
glect), Kdrperwahrnehmung, Training bei Gesichtsfeldausf alien bis hin zum 
Training von Gedachtnisleistungen und raumlichen und anschauungsgebun- 
denen Intelligenzleistungen. 

Die Behandlung aphasischer Storungen gehort bereits zu den klassischen 
Rehabilitationsansatzen und hat eine wesentlich langere Tradition als das 




Neuropsychologische Storungen 



613 



oben erwahnte kognitive Funktionstraining. Die beiden zentralen Methoden 
der Aphasiebehandlung sind die Stimulationstherapie und der linguistische 
Ansatz. Die Stimulationstherapie (Wepman, 1951; Schuell et ah, 1964; Weigh 
1968) geht davon aus, daJ3 eine Therapie effektiver ist, wenn sie stimulierende 
Bedingungen liefert, die den Patienten zu verbalen Reaktionen anregen, 
ohne diese Reaktionen erzwingen zu wollen. Der Linguistische Ansatz (Sar- 
no, Silverman & Sands, 1970) versucht demgegenuber, durch ein gezieltes, 
systematisches Training die jeweils gestorten Sprachkomponenten direkt an- 
zugehen. 

Wenngleich die Wirksamkeit der Aphasietherapie generell vorausgesetzt 
wird, erscheint dies nach den bislang vorliegenden empirischen Befunden 
keineswegs gerechtfertigt. Grundsatzlich ist die Anzahl kontrollierter (vor 
allem prospektiver) Untersuchungen, die die Wirkung der Sprachtherapie 
der spontanen Restitutionsrate gegeniiberstellen, auBerst begrenzt. Die be- 
deutsamsten Hinweise auf die potentielle Wirksamkeit der Aphasiebehand- 
lung resultieren aus einer in Mailand durchgefiihrten Untersuchung von Bas- 
so, Capitani & Vignolo (1979) an einer Gesamtgruppe von 281 Patienten, die 
etwa zur Halite einer Stimulationstherapie unterzogen worden waren und bei 
denen sich nach sechs Monaten eine signifikante Differenz zur unbehandel- 
ten Kontrollgruppe zeigte. Diesem Ergebnis stehen allerdings eine Reihe 
negativer Befunde gegenuber, die keine therapiebedingten Unterschiede zur 
spontanen Restitutionsrate erkennen lassen und daher die Frage nach der 
Wirksamkeit der Aphasietherapie zur Zeit zumindest noch offen halten 
(Vignolo, 1964; Sarno, Silverman & Sands, 1970; Levita, 1978; Lincoln, 1979). 

Bezuglich der Behandlung zerebral bedingter neuromuskuldrer Storungen, 
insbesondere Lahmungserscheinungen verschiedener Art, scheint dem 
EMG-Biofeedback, d. h. der Riickmeldung von Muskelaktionspotentialen 
aus gelahmten Korperregionen, besondere Bedeutung zuzukommen (vgl. 
DeBacher & Basmajian, 1977;Engel-Sittenfeld, 1977; Wittling, 1980 c). Dabei 
scheinen spastische Lahmungen, die auf einem uberhohten Muskeltonus ba- 
sieren, einer Behandlung mittels EMG-Biofeedback im gleichen MaBe zu- 
ganglich zu sein wie schlaffe Lahmungserscheinungen (Cleeland, 1973). Er- 
folgreiche Anwendungsversuche finden sich vor allem hinsichtlich der Be- 
handlung von Hemiplegie und Hemiparese, aber auch unwillkurlichen 
Bewegungen (auch Parkinsonsymptomen) und Spasmen verschiedener Ge- 
sichts- und Korpermuskeln wie etwa des spastischen Tortikollis. Eine Uber- 
sicht uber neuere Arbeiten auf diesem Interventionsgebiet findet sich u. a. bei 
Gerber (1986) und Cleeland (1981). 



4.4 Psychotherapie 

Die Notwendigkeit einer psychotherapeutischen Behandlung zerebral ge- 
schadigter Patienten ergibt sich in erster Linie im Hinblick auf die sekunda- 
ren emotionalen Reaktionen (Depression, Angst, Verlust des Selbstwertge- 
fiihls, Selbstmordgedanken, soziale Isolierung usw.), unter denen ein GroBteil 
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dieser Patienten leidet (vgl. z. B. die Untersuchungen von Missel, 1978; Gans, 
1981; Fordyce, Roueche & Prigatano, 1983). Ziel der Therapie ist es, eine 
Eskalation dieser Symptome zu verhindern, eine Anpassung an die verander- 
ten Lebensbedingungen zu erleichtern und dem Patienten bei der Wiederge- 
winnung seines Selbstwertgefiihls angesichts der nicht zu verleugnenden De- 
fizite auf vielen Verhaltensgebieten zu helfen (Grimm & Bleiberg, 1986). Zur 
Zeit liegen allerdings erst wenig systematische Erfahrungen auf diesem Ge- 
biet psychotherapeutischer Intervention vor, und es ist nur wenig dariiber 
bekannt, welche Patienten sich aufgrund ihrer kognitiven und emotionalen 
Symptomatik fur eine psychotherapeutische Intervention eignen und in wel- 
cher Weise die verschiedenen psychotherapeutischen Ansatze in ihren 
Durchfuhrungsmodalitaten der zerebralen Symptomatik angepaBt werden 
miissen (vgl. z. B. Miller, 1993). 



4.5 Familientherapie 

Zerebrale Schadigungen haben nicht nur emotionale Auswirkungen auf den 
Patienten selbst, sondern hinterlassen nicht minder tiefe Spuren auch bei 
deren Familienangehorigen, die zu schweren Belastungen der familiaren Be- 
ziehungen ftihren. Dabei sind es nach ubereinstimmenden Befunden aus ver- 
schiedenen Untersuchungen nicht in erster Linie die physischen, sensori- 
schen und motorischen Defizite des Patienten, die den Zusammenhalt der 
Familie bedrohen, sondern wesentlich starker die kognitiven Beeintrachti- 
gungen, die Personlichkeitsveranderungen, die emotionalen Veranderungen 
und die Veranderungen des Verhaltensantriebs (Rosenbaum & Najenson, 
1976; Bond, 1983). Hinzu kommen neben finanziellen Belastungen auch sol- 
che, die durch den Statusverlust des Patienten in der Familie, die Neuvertei- 
lung der Rollen sowie durch das BewuBtwerden der Tatsache resultieren, auf 
unabsehbare Zeit fiir den Patienten verantwortlich zu sein. Dies fiihrt in 
vielen Fallen, insbesondere bei „Risikofamilien“ (junge Ehen, negative pra- 
morbide Personlichkeitsmerkmale des Patienten, Vorgeschichte von Ehepro- 
blemen, Alkoholismus, permanente Tendenz zur Verleugnung der Schadi- 
gungsfolgen; Thomsen, 1974; Rosenthal & Geckler, 1986) zum Auseinander- 
brechen der Familie. 

Aufgrund der oben dargestellten Tatsachen haben sich in jiingster Zeit bereits 
verschiedene Arten familienbezogener InterventionsmaBnahmen etabliert 
(vgl. Rosenthal & Geckler, 1986), die von Selbsthilfeeinrichtungen Uber pad- 
agogische Ansatze, bei denen die Aufklarung uber die psychologischen und 
medizinischen Folgen zerebraler Schadigungen im Vordergrund stehen, bis 
zu familie ntherapeutischen Ansatzen im engeren Sinne reichen,bei denen die 
Veranderung fehlangepaBter und pathogener Kommunikations- und Inter- 
aktionsmuster im familiaren System angestrebt wird. Eine empirische Beur- 
teilung der Wirksamkeit dieser MaBnahmen ist zur Zeit ebensowenig mog- 
lich wie eine Vorhersage ihres kiinftigen Stellenwertes im Gesamtrahmen der 
neuropsychologischen Rehabilitation. 
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Kapitel 19 

Psychologische Aspekte chronischer Krankheiten 

Peter Schulz und Dirk Hellhammer 



1 Einleitung 

Seit einer Reihe von Jahren befassen sich Psychologen auch mit den psychi- 
schen und psychosozialen Aspekten bei chronischen Erkrankungen. Diese 
Entwicklung wurde durch den wachsenden Bedarf an psychologischen Er- 
kenntnissen und Leistungen in medizinischen Einrichtungen zur Prevention, 
Behandlung und Rehabilitation korperlicher Erkrankungen notwendig. In- 
zwischen hat man erkannt, welche Bedeutung psychische Prozesse fur den 
Verlauf chronischer Erkrankungen haben (Burish & Bradley, 1983). 

In diesem Kapitel beschaftigen wir uns mit den psychologischen und psycho- 
sozialen Aspekten chronischer Krankheiten. Die Rolle psychosozialer Fakto- 
ren bei der Entstehung dieser Krankheiten wird in dieser Arbeit nicht thema- 
tisiert. Im Mittelpunkt steht vielmehr ihre Bedeutung fiir den Verlauf chroni- 
scher Erkrankungen. 



2 Beschreibung chronischer Krankheiten 

Als chronische Erkrankung werden eine Vielzahl verschiedener Krankheiten 
mit unterschiedlicher Atiologie, Symptomatik und Prognose bezeichnet, die 
sich meist langsam entwickeln, uber einen langen Zeitraum andauern, einen 
unvorhersagbaren Verlauf nehmen (chronisch-progredient, chronisch-rezidi- 
vierend, chronisch-stabil) und bei denen eine vollstandige Heilung nicht mog- 
lich ist (vgl. Beutel, 1988). Zu den haufigsten chronischen Krankheiten unse- 
rer Zeit gehoren: Kardiovaskulare Krankheiten, Krebs, chronisches Nieren- 
versagen, Unfallverletzungen, chronischer Kopfschmerz, Erkrankungen des 
Muskel- und Bindegewebes (rheumatische Erkrankungen), chronische 
psychiatrische Krankheiten (hauptsachlich Schizophrenien und Depressio- 
nen), chronische Erkrankungen der Atemwege, Krankheiten des Magen- 
Darmtraktes, Diabetes, Leberzirrhose, Multiple Sklerose und nicht zuletzt 
Suchterkrankungen (Drogensucht, Alkoholismus und Medikamentenabhan- 
gigkeiten). Ftir das rapide Anwachsen dieser chronischen Erkrankungen wer- 
den u. a. die hohere Lebenserwartung, Umweltbelastungen, ungesunder Le- 
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bensstil und der medizinische Fortschritt verantwortlich gemacht. Im Rah- 
men dieses Beitrags konnen wir auf die Beschreibung und Epidemiologie 
dieser Erkrankungen im einzelnen nicht eingehen. Der interessierte Leser sei 
auf die Literatur zur Verhaltensmedizin und Gesundheitspsychologie verwie- 
sen (z. B. Feist & Brannon, 1988; Beutel, 1988; Miltner, Birbaumer & Gerber, 
1986; Zeiner, Bendell & Walker, 1985). 

Welches sind nun die besonderen Merkmale chronischer Erkrankungen, wor- 
in unterscheiden sie sich von anderen Krankheiten? 

1. Ursachen: Im Unterschied zu Infektionskrankheiten stehen die meisten 
der o. g. chronischen Erkrankungen in einem engen Zusammenhang mit 
Lebensstil und Verhalten des Betroffenen (Reinecker, 1987). 

2. Zeitdauer und Vorhersagbarkeit: Wahrend beispielsweise Infektionskrank- 
heiten akut und schnell ausbrechen, kurz andauern und einen relativ vor- 
hersagbaren Verlauf nehmen, ist fur die meisten der o.g. chronischen 
Krankheiten ein langsamer, latenter und schubweiser Ausbruch charakte- 
ristisch (Muskin & Caligor, 1996). Einmal ausgebrochen, dauern sie lange, 
oft uber das gesamte Leben an, wobei ihr Verlauf in den meisten Fallen 
nicht vorhersagbar ist (Burish & Bradley, 1983). 

3. Behandlungsunsicherheit: Chronische Krankheiten sind i. d. R. nicht auf 
einfache, monokausale Einwirkungen attribuierbar. Sie sind multifaktori- 
ell bedingt, ihr Verlauf hangt von einem komplexen Biindel somatischer 
und psychosozialer EinfluBfaktoren ab. Damit sind zielsichere Behand- 
lungsmaBnahmen erschwert und der Erfolg hangt starker als etwa bei den 
klassischen Infektionskrankheiten davon ab, ob der Patient sich aktiv an 
der Behandlung beteiligt. 

4. Nicht-Heilung: Ein weiteres Merkmal chronischer Krankheiten ist, daB der 
pramorbide Zustand nicht wieder erreicht wird. Das Ziel der medizini- 
schen MaBnahmen besteht deshalb haufig darin, dem Patienten zu helfen, 
mit seiner Krankheit zu leben (Muskin & Caligor, 1996). 

5. Kosten: Die Behandlung chronischer Erkrankungen ist nicht nur von lan- 
ger Dauer, sondern auch abhangig von einem speziell ausgebildeten Per- 
sonal und oft teuren medizinischen Apparaten. Dadurch entstehen erheb- 
liche Kosten fiir die Versorgung chronisch erkrankter Patienten. 

6. Belastung: Da chronische Krankheiten lange andauern, oft lebensbedro- 
hend sind und ihr Verlauf kaum vorhersagbar ist, stellen sie nicht nur fiir 
den Patienten selbst, sondern auch fiir seine Familie eine erhebliche Bela- 
stung dar. Diese Belastung resultiert zum einen aus der standigen Bedro- 
hung durch die Krankheit und zum anderen aus den erheblichen Ein- 
schrankungen, die durch die Erkrankung hervorgerufen werden. 

Die genannten Merkmale lassen bereits die vielfaltigen Aspekte und Ge- 
meinsamkeiten chronischer Erkrankungen erkennen. Es sind aber auch Un- 
terschiede hervorzuheben (Newman, 1990): Da die einzelnen Krankheiten 
mit unterschiedlichen Symptomen verbunden sind, fiihren sie auch zu unter- 
schiedlichen Restriktionen fiir die Lebensgestaltung. Manche Krankheiten 
sind lebensbedrohlich (HIV-Infektion), andere sind dies nicht. Viele Krank- 
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heiten sind sichtbar (rheumatische Erkrankungen), andere nicht, aber es be- 
steht die Gefahr eines plotzlichen Anfalls mit offentlicher Beachtung (Dia- 
betes, Epilepsie). Die groBten Unterschiede gibt es im Verlauf. Fur einige 
Krankheiten ist ein langsamer,schleichender Beginn mit einer progredienten 
Verschlechterung, unterbrochen von Remissionsperioden, charakteristisch 
(z.B. Multiple Sklerose, viele rheumatische Erkrankungen). Andere Krank- 
heiten dagegen beginnen mit einem dramatischen Ereignis, gefolgt von einer 
langandauernden Erholungsperiode (Herzinfarkt). Wieder andere verlaufen 
auBerst variabel und kaum vorhersehbar. 



3 Der Einflufi psychosozialer Faktoren 
au f den Verlauf ch ronischer Krankheiten 

Es wird inzwischen allgemein anerkannt, daB psychosoziale Faktoren, wie 
z. B. krankheitsbedingte Belastungen, das Krankheitsverhalten des Patienten, 
die subjektive Krankheitstheorie, soziale Unterstutzung, Verhaltensgewohn- 
heiten und der Lebensstil, den Krankheitsver/aw/ auch primar korperlicher 
Erkrankungen beeinflussen (Farrel, 1984; Levy, 1984). In diesem Abschnitt 
wollen wir den EinfluB, den diese Faktoren auf den Verlauf chronischer 
Krankheiten haben, diskutieren. 



3.1 Psychische Belastungen 

Unter dem Begriff psychische Belastung werden alle aversiv erlebten Affekt- 
lagen (negative emotionale Befindlichkeiten) zusammengefaBt, die sich bei 
den Betroffenen selbst oder ihrer sozialen Umwelt indirekt durch die nega- 
tiven Auswirkungen der Erkrankung ergeben. Dazu gehoren z.B. Angste, 
depressive Verstimmungen, Selbstwertbeeintrachtigungen, sich einsam, abge- 
lehnt, unverstanden und kritisiert fiihlen. Solche Belastungen resultieren aus 
alien negativen, objektiv feststellbaren Auswirkungen, die chronische Krank- 
heiten fur den Patienten selbst und/oder fur seine soziale Umwelt haben, wie 
z.B. krankheitsspezifische Symptome, krankheitsbedingte Einschrankungen 
der sozialen Kontakte, Verschlechterung der finanziellen Ressourcen, Status- 
einbuBen, Unvorhersagbarkeit des Krankheitsverlaufs, Trennung von den 
Angehorigen, verminderte korperliche Leistungsfahigkeit, Veranderungen 
des Korperbildes, Abhangigkeit von medizinischen Spezialisten u. a. m. (Bu- 
rish & Lyles, 1983; Weisman, 1986; Meyerowitz, Heinrich & Schag, 1983; Beu- 
tel, 1988). Diese Belastungen treten nicht nur bei den Betroffenen selbst, 
sondern auch bei den Familienangehorigen und anderen Bezugspersonen auf 
(Biegel, Sales & Schulz, 1991). 

Ob derartige psychische Belastungen krankheitsspezifisch sind, ist beim ge- 
genwartigen Forschungsstand nicht absch lie Bend zu beantworten. Uberein- 
stimmend findet man zwar bei fast alien chronischen Erkrankungen eine 
relativ hohe Pravalenz von Depressionen und Angsten, wobei das AusmaB 
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dieser Befindlichkeitsstorungen nicht so sehr von der Art der Krankheit ab- 
hangen soil, sondern von der Dauer und dem AusmaB der Behinderung sowie 
der Prognosesicherheit (vgl. dazu Beutel, 1988). Dieses uberrascht nicht, ge- 
hen doch die verschiedenen Erkrankungen mit ahnlichen Auswirkungen ein- 
her. Dennoch ist nicht auszuschlieBen, daB die o. g. Unterschiede zwischen 
den einzelnen Krankheiten auch zu krankheits spezifischen emotionalen Be- 
lastungen fiihren. 

Am besten untersucht sind psychische Belastungen bei Tumorpatienten (Kru- 
ger, 1986; Herschbach & Henrich, 1987; Weisman, 1986; Massie & Shakin, 
1993). Nach Herschbach & Henrich (1987) sind die von Tumorpatienten am 
haufigsten geauBerten Belastungen konkrete, krankheitsspezifische Angste, 
die die Patienten Uber lange Zeit begleiten und die sie nicht angemessen 
bewaltigen kdnnen. Als besonders belastend erwiesen sich in ihrer Untersu- 
chung Angste vor Siechtum, vor dem Fortschreiten der Krankheit, davor, nicht 
mehr arbeiten zu konnen, sowie Gefuhle der Hilflosigkeit, Einschrankungen 
des Selbstwertgefiihls und Partnerprobleme. Ubereinstimmend wird in der 
Literatur berichtet, daB Partnerschafts- und Sexualprobleme besonders bei 
Mammakarzinom und Genitalkrebs zunehmen (zusammenfassend Burish & 
Lyles, 1983). Nach Weisman (1986) werden die sozialen Beziehungen fur den 
Krebskranken unberechenbarer, weil doppeldeutige Signale von den Bezugs- 
personen ausgehen. Daraus resultieren Unsicherheiten im Umgang mit diesen 
Personen. Bei Krebspatienten ergeben sich dariiber hinaus zusatzliche Bela- 
stungen durch die Nebenwirkungen der Chemotherapie.Diese Nebenwirkun- 
gen kdnnen Angst und Depressionen hervorrufen, die u. U. derart belastend 
sind, daB auf eine weitere Behandlung verzichtet wird. Ubelkeit und Erbre- 
chen werden haufig bereits durch Gedanken und andere Hinweisreize an die 
Krankheit ausgelost. Man spricht in diesem Falle von konditionierten im Un- 
terschied zu pharmakologischen Nebenwirkungen (Burish et ah, 1987). Beson- 
dere Belastungen resultieren aus der operativen Therapie von Tumoren. Ekel 
und Schamgefiihle entstehen, wenn etwa ein kunstlicher Darmausgang nach 
einer Kolektomie gelegt werden muB. In einer Studie von Meyerowitz (1980) 
erlebten die meisten Patienten in der Folge einer Mastektomie Depressionen, 
Angste und Beeintrachtigungen des Selbstwertgefiihls. Die Patienten benotig- 
ten durchschnittlich ein Jahr, um die psychischen Belastungen, die durch Ope- 
rationsfolgen hervorgerufen wurden, zu bewaltigen. Dariiberhinaus berichte- 
ten Patientinnen von einem gestorten Korper(Selbst)-Bild und einem Verlust 
des Interesses an sexuellen Kontakten (30 % der Pbn berichteten von einer 
Verminderung der Haufigkeit; 27 % von einer geringeren Befriedigung; 62 % 
von allgemeinen negativen Veranderungen). Diese Storungen der sexuellen 
Kontakte sind nach Meinung des Autors psychisch bedingt. Er nennt als Ur- 
sache die Angst vor Zuriickweisung (siehe auch Burish & Lyles, 1983). Bela- 
stungen, die durch eine Strahlentherapie hervorgerufen werden, sind weniger 
gut erforscht. Es zeigte sich jedoch in den wenigen Untersuchungen, daB diese 
besser als die vorgenannten Therapien zu tolerieren sind, wenn die Patienten 
sorgfaltig auf die Behandlung und die eventuellen Nebenwirkungen vorberei- 
tet werden (Burish & Lyles, 1983). 
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Beim Rheumapatienten stehen Restriktionen der taglichen Aktivitaten und 
Berufsausubung, motorische Beeintrachtigungen, geringe Vorhersagbarkeit 
bzw. Kontrollierbarkeit der Krankheit und z. T. erhebliche Schmerzen im Vor- 
dergrund. Das fiihrt nach Beutel (1988) zu Gefiihlen der Hilflosigkeit, zu 
erheblichen Angsten vor zunehmenden Schmerzen bzw. Deformationen, Ab- 
hangigkeitsgefiihlen, Depressionen und sozialen Belastungen. 

Angesichts der zahlreichen Einschrankungen, denen Dialysepatienten ausge- 
setzt sind (lebenslange Abhangigkeit, Nahrungs- und Flussigkeitseinschran- 
kLingen, Bescli rankung der Zeit und Mobilitat,Beeintrachtigung des Korper- 
bildes) wundert es nicht, wenn die Dialysebehandlung haufig mit Angsten, 
Arger und Depressionen verbunden ist. Desweiteren soil die Suizidrate bei 
diesen Patienten deutlich erhoht sein (Beutel, 1988). Muthny et al. (1987) 
fanden in ihrer Untersuchung, da!3 sich die Dialysepatienten durch ein mog- 
liches Nierenversagen standig bedroht fiihlten. Hinzu kamen ausgepragte 
Selbstwertprobleme, psychische Belastungen durch die Beeintrachtigung der 
Partnerschaft und verschiedene behandlungsspezifische Belastungen (Angst 
vor Verletzung oder Thrombose der Shunts; Angste, die aus dem Nichtbefol- 
gen der Behandlungsanweisungen resultieren). Balck (1985) nennt nach 
Durchsicht der einschlagigen Literatur folgende Belastungen der Dialysepa- 
tienten: Latente Todesdrohung, Sexual- und Familienprobleme, Depressio- 
nen, Angst, suizidales Verhalten sowie Furcht vor Komplikationen. 

Nach Mrazek (1985) besteht die starkste Belastung der Herzinfarktpatienten 
in der Angst vor einem Reinfarkt, gefolgt von der Sorge, nicht mehr leistungs- 
fahig zu sein. Untersuchungen an mannlichen Patienten berichten iiberein- 
stimmend von Storungen der Sexualbeziehungen nach einem Herzinfarkt 
(z.B. Krantz & Deckel, 1983). Diese Storung ist nach Meinung der Autoren 
primar psychisch bedingt oder durch Beziehungsprobleme hervorgerufen, 
weniger durch physiologische Faktoren verursacht. Als Griinde fiir die sexu- 
ellen Probleme der Patienten werden Depressionen, die Angst vor einem 
Reinfarkt, Verhalten der (Ehe)Partnerin und die Angst vor dem Tod genannt. 

Soweit die psychischen Belastungen bei einigen chronischen Krankheiten. Es 
stellt sich nun die Frage, welche Auswirkungen diese Belastungen auf den 
Krankheitsverlauf haben. 

Levy (1984) unterscheidet direkte und indirekte Effekte. Eine indirekte Aus- 
wirkung liegt vor, wenn z. B. die Angst vor Aufdeckung einer Krankheit dazu 
fiihrt, da!3 Untersuchungen zur Friiherkennung nicht wahrgenommen wer- 
den und die Behandlung dadurch zu spat erfolgt. Bekannt geworden ist das 
sog. „Delay Phanomen“ (Worden & Weisman, 1975): Patienten, denen die 
Diagnose Krebs droht, verzogern gelegentlich weitere klarende medizinische 
Untersuchungen. Mit zunehmender ungenutzt verstreichender Zeit ver- 
schlechtert sich aber die Prognose. Nach Rippetoe & Rogers (1987) fiihren 
nur 20-25 % der Frauen in den USA eine ,,Brustkrebs - Selbstuntersuchung“ 
durch, obwohl auf dieses wichtige Gesundheitsverhalten in den Medien stan- 
dig hingewiesen wird. 
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Als Beispiel fur einen direkten Effekt der psychischen Belastung auf den 
Krankheitsverlauf nennt Levy (1984) die Auswirkungen des Gefiihls der Hilf- 
losigkeit auf den Verlauf einer Krebserkrankung. Fiihlt sich ein Patient hilflos, 
soil sich die Anzahl von T-Suppressor Zellen erhohen, wodurch wiederum die 
Immunkompetenz i. S. eines ungiinstigen Einflusses auf das Tumorwachstum 
herabgesetzt wird. Auf die pathogenen Auswirkungen dysphorischer Affekte 
(Angst, Hilflosigkeit und Depressionen) auf das Tumorwachstum haben viele 
Autoren aufmerksam gemacht (Farrel, 1984; Weisman, 1986; Shekelle et ah, 
1981; Helmkamp & Paul, 1984). 

3.2. Krankheitsbewaltigung 

Wie im vorangegangenen Abschnitt gezeigt, fiihren die vielfaltigen Folgen 
chronischer Erkrankungen bei den Betroffenen und deren Angehorigen zu 
erheblichen psychischen Belastungen. Von daher ist die Frage naheliegend, 
wie die Kranken mit diesen Belastungen fertig werden. Der Begriff „Krank- 
heitsbewaltigung" beschreibt die Art und Weise, wie sich Patienten an die 
Krankheit anpassen und wie sie sich mit ihr auseinandersetzen (Burish & 
Bradley, 1983). Ziel der Bewaltigungsanstrengungen ist es, die krankheitsbe- 
dingte psychische Belastung zu minimieren (Newman, 1990). Es werden pal- 
liative" von „instrumentellen" Bewaltigungsstrategien unterschieden 
(Folkman & Lazarus, 1980). Palliative Bewaltigungsstrategien (emotionsre- 
gulierendes Coping) beeinflussen die psychische Belastung direkt, indem sie 
versuchen, z. B. krankheitsbedingte Angste durch Verleugnung zu reduzieren. 
Instrumentelle Bewaltigungsstrategien (problem-orientiertes Coping) hinge- 
gen zielen darauf ab, die Belastungen dadurch zu minimieren, daB die den 
emotionalen Belastungen zugrundeliegenden negativen Auswirkungen der 
Krankheit gering gehalten werden. Das konnte z. B. gelingen, wenn der Pa- 
tient die sozialen Kontakte trotz seiner Krankheit aufrechterhalt, oder wenn 
er die Veranderung des Korperbildes durch Prothesen kompensiert. Giinstige 
Bewaltigungsstrategien konnen die Genesung fordern. Als giinstig haben sich 
die folgenden Strategien erwiesen (Muskin & Caligor, 1996): Sich um mehr 
Informationen iiber seine Krankheit bemuhen, iiber groBere Belastungen mit 
anderen Menschen sprechen und entschlossenes Handeln auf der Grundlage 
eines groBeren Verstandnisses von der Krankheit. Andere Bewaltigungsstra- 
tegien sind weniger tauglich, um die Genesung zu fordern, wie z. B. das Ausa- 
gieren belastender Affekte an Arzte, Pfleger oder Familienmitglieder. 

Im Zusammenhang mit chronischen Krankheiten ist die Verleugnung eine 
der am meisten untersuchten Bewaltigungsstrategien. Es handelt sich hier um 
eine meist anfangliche Reaktion auf lebensbedrohende Krankheiten. Nach 
Levine et al. (1987) ist die Verleugnung eine Form der Selbst-Tauschung die 
eigene Krankheit betreffend. Es werden verschiedene Auspragungen der 
Verleugnung unterschieden. Das Spektrum reicht von dem Extrem, daB der 
Patient leugnet, iiberhaupt krank zu sein, bis hin zu weniger extremen For- 
men, wie z.B. dem Unterschatzen der Schwere der Krankheit, dem Nicht- 
wahrnehmen der Auswirkungen der Krankheit auf das tagliche Leben, dem 
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Misattribuieren der Symptome, dem Ignorieren krankheitsbezogener Infor- 
mationen, dem Verzicht darauf, krankheitsrelevante Informationen einzuho- 
len u. a.m.. Die negativen Folgen dieses Krankheitsverhaltens bestehen darin, 
daB die Konsultation eines Arztes verzogert wird, die BehandlungsmaBnah- 
men nicht befolgt werden und das empfohlene Gesundheitsverhalten (z. B. 
mehr Bewegung oder weniger Rauchen) nicht ausgefiihrt wird. Die positive 
Seite der Verleugnung besteht darin, daB krankheitsbedingte psychische Be- 
lastungen reduziert werden. Umfangreiche Untersuchungen zu dieser Bewal- 
tigungsform zeigen, daB die Verleugnung wahrend der Akutphase einer 
Krankheit sinnvoll und adaptiv ist, jedoch den Krankheitsverlauf dann un- 
giinstig beeinfluBt, wenn sie langfristig eingesetzt wird (Halhuber, 1985). Fur 
Herzinfarktpatienten konnte dieser Zusammenhang empirisch gut belegt 
werden (Levine et ah, 1987). Am Beispiel der Verleugnung zeigt sich, daB die 
gleichen Copingstrategien in ihren Auswirkungen jeweils anders sein konnen, 
und zwar in Abhangigkeit davon, in welcher Phase des Krankheitsprozesses 
sie zum Einsatz kommen und welche Belastung zu bewaltigen ist. 

In ihrer Studie zur Krankheitsbewaltigung bei Krebspatienten fanden 
Herschbach & Henrich (1987) zwei andere haufig eingesetzte Strategien, die 
von den Patienten als sehr nutzlich bezeichnet wurden: (1) Die eigene Situa- 
tion zu relativieren und aufzuwerten („Ich sage mir, daB es andere Menschen 
gibt, denen es noch schlechter geht“) und (2) kognitive Ablenkung. Nach den 
Ergebnissen von Filipp (1987) steht die Bewaltigungsform „Bagatellisierung“ 
(gemeint sind krankheitsbezogene selbstbeschwichtigende Gedanken, wie 
z. B. „Es wird schon wieder aufwarts gehen“) in einem engen Zusammenhang 
mit dem Befinden des Patienten. Je starker das Bagatellisieren, desto besser 
ging es den Krebspatienten. 

Phasenmodelle der gelungenen Anpassung an chronische Krankheiten finden 
sich in der Literatur haufig (Kruger, 1986; Turk, 1979; Peterson, 1986). Es 
handelt sich hier um Modelle, die den ProzeB der Krankheitsverarbeitung 
idealtypisch beschreiben. Diese Modelle beanspruchen allgemeine Gtiltig- 
keit, d. h. sie sollen fiir viele unterschiedliche korperliche Krankheiten gelten. 
Obgleich verschiedene Modelle existieren,sind sie doch alle sehr ahnlich. Aus 
der Vielzahl der Modelle soil hier das von Kruger (1986) kurz dargestellt 
werden. 

Die Schockphase stellt die initiale Reaktion auf den Ausbruch der Krankheit 
dar. Sie dauert manchmal nur kurze Momente, hochstens aber ein paar Tage. 
In dieser Phase ist der Patient nicht in der Lage, die Schwere der Krankheit 
oder Verletzung zu erfassen. 

Es folgt die Phase der Verleugnung. Die Verleugnung erlaubt es dem Patien- 
ten, zunachst so zu tun, als ware nichts geschehen. 

Der Phase der Verleugnung folgt die depressive Phase. Die therapeutischen 
Anstrengungen konfrontieren den Patienten irgendwann mit der Realitat der 
Krankheit, manchmal auch damit, einen irreversiblen Schaden zur Kenntnis 
nehmen zu miissen. Diese Konfrontation mit der Realitat fiihrt dann zu de- 
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pressiven Reaktionen. Fehlt diese Reaktion, so ist das ein Zeichen dafiir, daB 
die Krankheit noch nicht vollstandig erfaBt ist. In dieser Phase besteht die 
groBte Selbstmordgefahr. 

Wird die Depression iiberwunden, folgt die Phase der Auflehnung gegen 
Unabhangigkeit. In der depressiven Phase fiihlte sich der Patient hilflos und 
abhangig vom Pflegepersonal. Irgendwann im Behandlungsverlauf muB der 
Patient aber seinen weiteren GenesungsprozeB in die eigene Hand nehmen. 
Spatestens wenn er aus dem Krankenhaus entlassen werden soil, wird die 
Forderung nach Unabhangigkeit aktuell. Da dies mit Angsten verbunden ist, 
lehnt sich der Patient gegen diese Forderung nach Eigenverantwortlichkeit 
auf. 

Als letztes Stadium folgt die Phase der Anpassung. Der Patient erwirbt in 
dieser Phase eine neue Rolle, stellt an sich andere Erwartungen und findet 
sich mit seiner Krankheit ab. Er lernt, die verbleibenden Fahigkeiten und 
Moglichkeiten optimal zu nutzen. Nur wenn dem Patienten diese Anpassung 
gelingt, ist ein gunstiger Krankheitsverlauf zu erwarten. 



3.3 Subjekdve Krankheitstheorie 

In vielen neueren Untersuchungen steht die Frage im Zentrum, inwiefern die 
subjektive Krankheitstheorie das Bewaltigungshandeln und damit den 
Krankheitsverlauf beeinfluBt. Subjektive Krankheitstheorien werden nach 
Filipp et al. (1987, S. 1) „als individuelle Wissens- und Uberzeugungssysteme 
aufgefaBt, in denen krankheitsbezogene Vorstellungen, Assoziationen, Sinn- 
deutungen, Ursachenzuschreibungen und Verlaufserwartungen organisiert 
sind“. Leventhal & Nerenz (1985) nennen folgenden Elemente, die eine sub- 
jektive Krankheitstheorie enthalten soil: 

1) Kriterien, die das Vorhandensein oder Fehlen einer Krankheit feststellen 

2) die wahrgenommenen emotionalen, physischen, sozialen und okonomi- 
schen Folgen der Krankheit 

3) die wahrgenommenen Ursachen der Erkrankung und 

4) der zeitliche Bezugsrahmen fur die Entstehung und Dauer der Krankheit. 

Lau & Hartman (1983) nennen dariiberhinaus: 

5) das Wissen iiber die Heilungsaussichten. 

Als Quellen fur die Bildung subjektiver Krankheitstheorien nennt Murray 
(1990) einen allgemeinen Pool von Krankheitsinformationen, der in der je- 
weiligen Kultur zuganglich ist, Informationen aus der Kommunikation mit 
anderen Personen und personliche Krankheitserfahrungen. In einer Unter- 
suchung von Muthny, Bechtel & Spaete (1992) zeigte sich, daB bei verschie- 
denen chronischen Erkrankungen andere Laienatiologien dominierten: Um- 
weltverschmutzung bei den Krebspatientinnen, Vererbung bei den Multiple 
Sklerose Patienten, Alltagsstress bei den Herzinfarktpatienten und iatrogene 
Ursachen bei den Dialysepatientinnen. 
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Je nach Art der krankheitsbezogenen Vorstellungen und Uberzeugungen 
werden unterschiedliche Verhaltensweisen als angemessen oder erforderlich 
fiir die Krankheitsbewaltigung und das -verhalten angesehen. Wie ein Patient 
auf seine Krankheit reagiert, miiRte demnach davon abhangen, welche sub- 
jektive Theorie er uber Ursachen, Konsequenzen, BeeinfluRbarkeit und Zeit- 
verlauf der Krankheit entwickelt hat. Eine Untersuchung von Fahrenberg, 
Myrtek & Trichtinger (1985) zeigte jedoch, daR bei Herzinfarktpatienten ein 
Widerspruch zwischen den subjektiven Krankheitskonzepten und der 
Krankheitsbewaltigung bestehen kann. Obwohl die Patienten angaben, daR 
Zeitdruck, berufliche Belastungen und hohe Leistungsanforderungen fiir ih- 
ren Herzinfarkt verantwortlich waren, wurden leistungsbezogene Aktivitaten 
zur Genesung als wichtiger angesehen als z. B. mehr Erholung und Ruhe. 
Auch Mrazek (1985) fand eine „bemerkenswerte Diskrepanz zwischen der 
Meinung, daR korperliche Risikofaktoren wie Rauchen, Essen, Trinken oder 
Bewegungsmangel nur peripher als mogliche Ursache des eigenen Infarktes 
in Frage kommen, und der Meinung, daR weniger Rauchen und Trinken und 
mehr Bewegung die wichtigsten Veranderungen sind, die vorgenommen wer- 
den miissen, um in Zukunft ohne Infarktrisiko zu leben“ (S. 167). Auch zwi- 
schen wissenschaftlicher und Laientheorie finden sich erhebliche Unterschie- 
de. So besteht z. B. bei Laien, im Gegensatz zu wissenschaftlichen Experten, 
langst eine GewiRheit, daR psychologische Faktoren an der Krebsentstehung 
maRgeblich beteiligt sind (Koch & Beutel, 1988). 

Trotz dieser Unklarheiten muR dennoch davon ausgegangen werden, daR die 
subjektive Krankheitstheorie handlungsleitende Funktion fiir das Krank- 
heitsverhalten hat, so daR Unterschiede in der Krankheitstheorie auch Un- 
terschiede im Bewaltigungsverhalten sowie in der Mitarbeitsbereitschaft des 
Patienten bedeuten (Filipp et al., 1987). 



3.4 Soziale Unterstiitzung 

Den Bezugspersonen und Angehorigen der Patienten kommt bei der Bewal- 
tigung einer chronischen Krankheit eine groRe Bedeutung zu. Dies gilt na- 
turgemaR besonders fiir chronisch kranke Kinder. Hier steht die Frage im 
Zentrum, in welchem MaRe die Verfiigbarkeit und Angemessenheit sozialer 
Unterstiitzung in ihren verschiedenen Erscheinungsformen (emotionale, in- 
formationale, materielle) den Krankheitsverlauf positiv beeinflnRt. Viele Au- 
toren vermuten bereits einen positiven F.inflnR auf den Krankheitsverlauf, 
wenn der Patient in einer festen Partnerschaft lebt. Wie Koch & Beutel (1988) 
hervorheben, sind die empirischen Befunde hierzu allerdings recht wider- 
spriichlich. Untersuchungen zum Zusammenhang zwischen Krankheitsverar- 
beitung und Partnerschaft zeigen, dafi ein Gelingen der Krankheitsbewalti- 
gung in erster Linie von der Qualitat der Paarbeziehung abhangt (Mohring, 
1991). Ob eine feste Partnerschaft besteht oder nicht, ist also vermutlich 
weniger relevant, als die Frage nach der Giite der Beziehung. 

Die soziale Unterstiitzung beeinflnRt den Krankheitsverlauf in positiver Wei- 
se dadurch, daR sie die Krankheitsverarbeitung und -bewaltigung fordert 
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(Wortman & Conway, 1985; Filipp & Aymanns, 1987). Durch die Hilfe ande- 
rer Personen wird es dem chronisch Kranken eher moglich, die notwendigen 
Anpassungsprozesse zu vollziehen (z. B. eine Veranderung der Lebensge- 
wohnheiten) und die emotionale Stabilitat wiederzugewinnen (z. B. Starkung 
von Hoffnung und Zuversicht, Aufrechterhaltung des Selbstwertes). 

Nicht jedes als Unterstiitzung gedachtes Verhalten erfiillt seinen Zweck. 
Nach einer Untersuchung von Revenson, Wollmann und Felton (1983) hangt 
der Effekt einer Unterstiitzung vom Krankheitsstadium ab. Bei ihren Krebs- 
patienten, die zum Zeitpunkt der Befragung beschwerdefrei waren, fiihrte 
eine iiberfiirsorgliche Unterstiitzung zu einer Verminderung des Selbstwert- 
gefiihls. Eine soziale Unterstiitzung scheint sich nach diesem Ergebnis nur 
dann als forderlich auszuwirken, wenn sie bei der Erfiillung notwendiger 
Anpassungsleistungen an die Krankheit behilflich ist. Da jedes Krankheits- 
stadium andere Anpassungsleistungen erfordert, ist die Wirksamkeit der so- 
zialen Unterstiitzung demnach auch abhangig vom Krankheitsstadium 
(Wortman & Conway, 1985). Emotionale Unterstiitzung scheint im Akutsta- 
dium einer chronischen Krankheit besonders wichtig, wahrend andere Un- 
terstiitzungsformen in der Nachsorgephase als hilfreich erlebt werden. Chro- 
nisch Kranke berichten aber auch, daB die Unterstiitzung, die ihnen in guter 
Absicht gewahrt wurde, wenig hilfreich war, in vielen Fallen sogar eher eine 
Belastung darstellte (Dunkel-Schetter, 1984). 

Chronisch Kranke sind keine passiven Empfanger von Hilfeleistungen. So- 
ziale Unterstiitzung muB mobilisiert werden. Filipp und Aymanns (1987) ha- 
ben darauf hingewiesen, daB die Unterstiitzung erst durch die Wahrnehmung 
der Hilfebediirftigkeit aktiviert wird. Nach ihren Untersuchungsergebnissen 
miissen Frauen groBere Anstrengungen unternehmen, um ihre Unterstiit- 
zungsbediirftigkeit zu verdeutlichen, als Manner. 



3.5 Lebenssdl und Verhaltensdisziplin 

Lebensstil und Verhaltensdisziplin sind nicht nur fiir das Entstehen chroni- 
scher Krankheiten von Bedeutung. Auch ihr Verlauf wird durch gesundheits- 
forderliches Verhalten positiv, durch sog. Risikoverhalten negativ heeinfluBt 
(Milsum, 1990). So hangt z. B. der weitere Verlauf einer Herzerkrankung we- 
sentlich davon ab, ob der Patient mit dem Rauchen aufhort, seine Kontroll- 
ambitioniertheit reduziert, sein Typ-A Verhalten verandert und sich gesund 
ernahrt (Saab, Dembroski & Schneiderman, 1990). Auch Diabetikern werden 
hohe Anforderungen an ihre Verhaltensdisziplin abverlangt. Sie miissen, um 
komplikationslos leben zu konnen, lebenslang nach einem Diatplan essen, 
mit dem Rauchen aufhoren, den Alkoholkonsum auf ein Minimum reduzie- 
ren, fiir einen regelmaBigen Tagesablauf sorgen, laufend Urin- und Blutzuk- 
kerselbstkontrollen vornehmen, fiir ausreichende Bewegung sorgen, Selbst- 
injektionen des Insulins bis zu vier Mai pro Tag durchfiihren und regelmaBig 
ihren Arzt konsultieren (Winterhalder, 1988). Ahnliche Complianceanforde- 
rungen gelten fiir Dialysepatienten (Beutel, Muthny & Broda, 1988). 
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4 Psychologische Interventionen bei chronischen Krankheiten 

Pychologische Interventionen bei chronischen Krankheiten nmfassen alle 
MaBnahmen zur positiven Beeinflussung des Krankheitsverlaufes, die auf 
Veranderungen psychologischer Faktoren basieren, also auf Veranderungen 
der Einstellung, des Verhaltens, des emotionalen Erlebens, der kognitiven 
Prozesse, der sozialen Beziehungen, der Lebensgewohnheiten u.a. m. Diese 
Interventionen konnen sich sowohl auf die Beeinflussung des einzelnen Pa- 
tienten, als auch auf die Veranderung seines Lebenskontextes beziehen. Die 
Beeinflussung kann injedem Stadium des Krankheitsprozesses erfolgen, also 
auch in der pramorbiden Phase. Der Begriff „psychologische“ Intervention 
bedeutet nicht, daB diese MaBnahmen nur von Psychologen durchzufiihren 
sind. Arzte, Pflegepersonal und andere Berufsgruppen konnen sich bei ent- 
sprechender Ausbildung und Befahigung ebenso auf diese Interventionen 
konzentrieren wie Psychologen. 

Wenn von einer Krankheit gesprochen wird, denken wir meist an etwas, das 
etabliert bzw. chronifiziert ist. Dies ist jedoch eine Sichtweise, die dem Ge- 
genstandsverstandnis der chronischen Erkrankung nicht angemessen ist. Es 
fiihrt weiter, die chronische Erkrankung als einen ProzeB aufzufassen, der 
verschiedene Stadien durchlauft (vgl. Uchtenhagen, 1980). 

Der Ubergang von Gesundheit zur Krankheit vollzieht sich in der Folge des 
Einwirkens verschiedener Risikofaktoren. Sind die Risikofaktoren bei dia- 
thetisch vorbelasteten Personen iiber eine langere Zeit wirksam, entwickelt 
sich das Friihstadium einer Krankheit. Vom Friihstadium einer Erkrankung 
wird gesprochen, bevor sich die Symptomatik voll ausgebreitet hat, bevor 
eine Verfestigung der Symptomatik eingetreten ist und bevor sich lebensbe- 
drohende Symptome manifestiert haben. Kann im Friihstadium einer Er- 
krankung, aus welchen Griinden auch immer, keine erfolgversprechende Be- 
handlung erfolgen bzw. findet keine Spontanremission statt, wird sich die 
Krankheit voll manifestieren. Wir sprechen nun vom Akutstadium der 
Krankheit. Nach erfolgreicher Akutbehandlung kommt es meist zu be- 
schwerdefreien Intervallen bzw. zu einer Abschwachung des pathogeneti- 
schen Prozesses. Mit Riickfallen bzw. Komplikationen ist bei chronischen 
Erkrankungen leider immer zu rechnen, besonders dann, wenn die Akutbe- 
handlung auf eine Symptombeeinflussung beschrankt bleiben muBte. Diese 
Rezidivphase im Krankheitsverlauf sollte von einer akuten Erstmanifestati- 
on unterschieden werden. Die Konfrontation mit der Krankheit, sei es mit 
Friih-, Akut- oder Rezidivsymptomen, konnen Krisen bei den Betroffenen 
auslosen, die, zusatzlich zu den Krankheitssymptomen, Krisenerscheinungen 
hervorrufen, auf die mit besonderen Interventionen einzugehen ist. Bei chro- 
nischen Krankheiten kommt es irgendwann immer zu irreversiblen Schadi- 
gungen (z.B. die Amputation eines Korperteils, Organschadigungen), die zu 
Behinderungen fiihren und rehabilitative MaBnahmen notwendig machen. 

Psychologische Interventionen bei chronischen Erkrankungen werden sich 
darin unterscheiden, in welchem Stadium des Krankheitsprozesses sie mit 
welchem Ziel ansetzen. 
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4.1 Psychologische Interventionen in der pramorbiden Phase 

Psychologische Interventionen in der pramorbiden Phase einer chronischen 
Krankheit zielen, ebenso wie medizinische MaBnahmen, darauf ab, das erst- 
malige Auftreten von Krankheiten zu verhindern (Bloom, 1988). 

Zur Beeinflussung der bekannten Standardrisikofaktoren mit dem Ziel, ko- 
ronare Herzkrankheiten zu verhindern, gibt es eine uniiberschaubare Anzahl 
kontrollierter Studien.Dabei nehmen die Veranderung des Typ-A Verhaltens 
und des Rauchens eine besondere Stellung ein (zur Ubersicht Razin, 1982). 
GroB angelegte und evaluierte Interventionsprogramme zur Veranderung 
entsprechender Risikofaktoren in einer Gemeinde oder einem Distrikt wur- 
den in Finnland (Puska, 1984), den USA (Matarazzo, 1984), aber auch in der 
Bundesrepublik Deutschland (zur Ubersicht Sabo, 1980) erfolgreich durch- 
gefrihrt. 

Bei anderen chronischen Erkrankungen ist die Situation weniger grinstig. 
Psychologische Interventionen zur Prevention z. B. der chronischen Polyar- 
thritis sind kaum moglich, da keine gesicherten Erkenntnisse iiber die Betei- 
ligung psychosozialer Faktoren bei der Entstehung dieser Erkrankung vor- 
liegen (Raspe, 1986). Ahnlich negativ sieht es bei den Tumorerkrankungen 
aus, obwohl gesichert ist, daB Rauchen kombiniert mit starkerem Alkohol- 
konsum Bronchial- und Lungenkarzinome begtinstigt. 

Es lassen sich aber einige Besonderheiten der Primarpravention hervorhe- 
ben, die auch frir die Planung und Durchfuhrung psychologischer Interven- 
tionen in der pramorbiden Phase einer chronischen Krankheit von Bedeu- 
tung sind. 

Aufsuchen der Betroffenen: Um Krankheiten zu verhiiten, kann man nicht 
warten, bis die Betroffenen sich an Beratungsstellen wenden. Man muB die 
Menschen, von denen man annimmt, daB sie eine Risikogruppe darstellen, in 
ihren Wohnungen, Schulen, Arbeitsplatzen usw. aufsuchen (Uchtenhagen, 
1980). 

Starkerer Einbezug des Lebenskontextes: Notwendiger frir primarpraventive 
MaBnahmen als frir alle anderen Interventionsarten ist der Einbezug sozialer 
Bezugsgruppen, der Arbeitsumwelt, der Umweltbelastungen usw. 

Abhdngigkeitvon dtiologischen Annahmen: Primarpraventive Interventionen 
sind starker als andere Interventionsansatze von atiologischen Erkenntnissen 
abhangig. Es miissen Erkenntnisse der epidemiologischen Ursachenfor- 
schung in Interventionsstrategien umgesetzt werden (Cooper & Liepmann, 
1980). 

Einsatz direktiver Veranderungsstrategien: Interventionen zur Verhiitung von 
Krankheiten bedienen sich bevorzugt direkter Beeinflussungsstrategien, wie 
beispielsweise Aufklaren, Beraten, Gestalten von Arbeitsbedingungen, Trai- 
nieren, Qualifizieren, Aufbau sozialer Stiitzsysteme u. a. m. 
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Verlagerung der Zielgruppe: Die Zielgruppe primarpraventiver MaBnahmcn 
sind hauptsachlich Kinder bzw. deren Eltern, Jugendliche und junge Erwach- 
sene (Carter, Bendell & Matarazzo, 1985). 

Uberwindung kultureller Wertvorstellungen: Interventionen zur Verhiitung 
von Krankheiten sind starker als andere Ansatze genotigt, kulturell gewach- 
sene Werthaltungen und Verhaltensgewohnheiten zu beeinflnssen. 

Abh 'dngigkeit von politischen Entscheidungen: Interventionen im Bereich der 
Primarpravention kosten viel Geld und sind darauf angewiesen, dab vorhan- 
dene Institutionen sich aktiv beteiligen. Das ist ohne politische Entscheidun- 
gen kaum moglich. 



4.2 Psychologische Interventionen im Fruhstadium 

Mit Friiherkennung und -behandlung werden MaBnahmcn bezeichnet, die 
das Ziel verfolgen, Krankheiten moglichst friihzeitig zu erkennen und wirk- 
sam zu behandeln, um eine Ausweitung und Verfestigung der Erkrankung zu 
verhindern. Auch chronische Krankheiten konnen im Fruhstadium behandelt 
werden, wie die folgenden Beispiele zeigen: 

a) Behandlung praklinischer Friihformen der chronischen Polyarthritis, so 
dab sich das Vollbild der Krankheit nicht ausbildet (Raspe, 1986). 

b) Mabnahmen, die sich auf die Friiherkennung bzw. -behandlung von 
Krebserkrankungen beziehen (Verres, 1986). 

c) Beratung und Behandlung von Hochdruckpatienten, da Hypertonie den 
wichtigsten pathogenetischen Faktor bei der Arteriosklerose darstellt. 

d) Frtihzeitige Behandlung von Storungen des gastrointestinalen Traktes, be- 
vor sich verschiedene Krankheitsbilder (z. B. Geschwiire) voll ausgebildet 
haben. 

Die psychologische Beeinflussung einer chronischen korperlichen Krankheit 
im Fruhstadium ist kaum moglich. Das liegt daran, dab Friihsymptome einer 
beginnenden chronischen Erkrankung ausschlieblich organised attribuiert 
werden. Nur selten werden gesundheitsschadliche Verhaltensgewohnheiten 
als Ursache der Friihsymptome akzeptiert. Dennoch hat sich gezeigt, dab 
psychologische Interventionen hilfreich sind, wenn es darum geht, die Betei- 
ligungsraten an Friiherkennungs- und Friihbehandlungsprogrammen zu er- 
hohen. Derartige Interventionen zielen in erster Linie darauf ab, die subjek- 
tiven Krankheitstheorien von Risikogruppen zu beeinflussen, und zwar in 
dem Sinne, dab iiber Friihsymptome aufgeklart wird und Heilungschancen 
durch rechtzeitige Behandlung verdeutlicht werden. Nach dem „Health Be- 
lief" Modell wird die Teilnahme an Programmen zur Friiherkennung und 
-behandlung durch die folgenden Faktoren beeinflubt (vgl. Feist & Brannon, 
1988): 

1) die wahrgenommene Gefahrlichkeit der Krankheit 

2) der wahrgenommene Nutzen der Friihbehandlung 
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3) die wahrgenommene eigene Gefahrdung, wenn eine Friihbehandlung un- 
terbleibt 

4) die wahrgenommenen Barrieren,die der Friihbehandlung entgegenwirken 
(z.B. Wartezeiten, lange Anfahrtwege, Unabkommlichkeit durch Kinder- 
betreuung, Schichtarbeit) 

Insgesamt konnen psychologische Interventionen in der Friihphase einer 
chronischen Erkrankung dazu beitragen, die Symptomwahrnehmung zu 
scharfen, den Glauben an die medizinische Hilfe zu entwickeln und die Friih- 
behandlung zu fordern. 



4.3 Psychologische Interventionen im Akutstadium 

Die Akutbehandlung setzt nicht unbedingt die erstmalige Manifestation ei- 
ner Krankheit voraus. Auch die Therapie eines Rezidivs ist eine Akutbehand- 
lung. Allerdings sehen wir zwischen der Behandlung von Erstmanifestationen 
einerseits und Rezidiven bzw. Krankheitsverschlechterungen andererseits er- 
hebliche Unterschiede, so dab es uns angeraten schien, Interventionen im 
Akutstadium von Erstmanifestationen und Rezidiven getrennt zu behan- 
deln. 

Bei chronischen Krankheiten sind Interventionen im Akutstadium gepragt 
durch die medizinische Akutbehandlung. Psychologische MaBnahmen kon- 
zentrieren sich in diesem Stadium des Krankheitsprozesses darauf, die psy- 
chische Belastung des Patienten soweit zu reduzieren, daB die medizinische 
Behandlung erfolgreich durchgefiihrt werden kann (z.B. die Angste eines 
Herzpatienten vor der Operation zu reduzieren oder eine Verweigerung le- 
bensrettender Therapien zu uberwinden). Dennoch konnen auch psycholo- 
gische Interventionen eingesetzt werden, um korperliche Akutsymptome di- 
rekt zu beeinlussen. Man denke nur an die psychologischen Strategien zur 
Schmerzbewaltigung, die bei alien Krankheiten, die mit Schmerzen verbun- 
den sind, eingesetzt werden konnen. 

Insgesamt laBt sich festhalten: Psychologische Interventionen in der Akut- 
phase chronischer Erkrankungen sind immer individuumzentriert, konzen- 
trieren sich auf die Beeinflussung dysphorischer Affekte, die die medizinische 
Behandlung behindern (Massie & Shakin, 1993), wenden unterstiitzende 
Techniken an (aufdeckende Verfahren sind in diesem Stadium kontraindi- 
ziert), verzichten auf die ausfixhrliche Vermittlung krankheitsbezogener In- 
formationen und konzentrieren sich auf die Verbesserung der Beziehungs- 
und Interaktionsprobleme des Patienten mit dem Arzt und dem Pflegeper- 
sonal. Diese Interventionen erfolgen i. d. R. im Rahmen eines psychologi- 
schen Konsiliardienstes (Farrel, 1984;Balck, 1985). 

Es muB allerdings darauf hingewiesen werden, da!3 es haufig sehr schwierig 
ist, Patienten in einem Akutkrankenhaus psychologische Hilfe zukommen zu 
lassen. Patienten, in deren sozialem Umfeld Vorurteile gegen Psychologie 
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bestehen, tun sich sehr schwer in der Rolle eines „psychotherapeutischen 
Patienten“. 



4.4 Psychologische Interventionen in der Nachsorgephase 

Die Nachsorge erfolgt im AnschluB an eine Akutbehandlung. Sie unterschei- 
det sich von der Rehabilitation durch ihre Zielsetzung. Wahrend die Nach- 
sorge darauf ausgerichtet ist, Rezidive und ungiinstige Krankheitsverlaufe zu 
verhindern, bemiiht sich die Rehabilitation um die Ein- bzw. Wiedereinglie- 
derung des Patienten in Schule, Beruf und Gesellschaft. 

Beispiele fur psychologische Interventionen zur Riickfallprophylaxe bei 
chronischen Krankheiten gibt es aus der Krebsnachsorge. Hier werden Ge- 
sprachsgruppen angeboten, deren Ziel es ist, die psychische Belastung durch 
die Krankheit zu reduzieren und dam it der Metastasierung vorzubeugen. Bei 
Infarktpatienten wird in der AnschluBheilbehandlung versucht, das Typ-A 
Verhalten zu andern und die emotionale Ausdrucksfahigkeit zu fordern, um 
auf diese Weise dazu beizutragen, da!3 ein Reinfarkt vermieden wird. Verleug- 
nung, Ubermotivation und Kontrollambitioniertheit sind nach Halhuber 
(1985) zwar haufige, aber bei Infarktpatienten auch gefahrliche Strategien zur 
Krankheitsbewaltigung, die in der Nachsorgephase abzubauen sind. Immer 
groBere Bedeutung fur die Riickfallprophylaxe gewinnen auch die Selbsthil- 
fegruppen, wie z. B. die Anonymen Alkoholiker, Koronargruppen, Gruppen 
fiir Anus praeter - Trager, Gruppen fiir Dialysepatienten etc. 

Psychologische Interventionen in der Nachsorgephase einer chronischen Er- 
krankung konzentrieren sich auf folgende MaBnahmen: 

1) Positive Beeinflussung des Gesundheitsverhaltens (Rauchen, EBgewohn- 
heiten, Bewegung, AlkoholgenuB usw.) 

2) Konsolidieren der in der Akutbehandlung gelernten Fertigkeiten und Trai- 
ning neuer Kompetenzen zur besseren Bewaltigung der krankheitsbeding- 
ten Belastungen 

3) Verbesserung der Kontrolliiberzeugung hinsichtlich der Erwartung, 
Krankheitsverschlechterungen und Riickfalle in Zukunft verhindern zu 
konnen 

4) Optimierung der zumutbaren Belastung des Patienten, um krankheitsbe- 
giinstigende Uber- und Unterforderungen zu vermeiden 

5) Vorbereiten auf die Fruherkennung und die friihe Selbstbehandlung mog- 
licher Krankheitsverschlechterungen bzw. Rezidive 

6) Partner- und Familienberatung (Angehorigenarbeit) 

7) Veranderung krankheitsbezogener hypervigilanter Einstellungen (hypo- 
chondrische Selbstbeobachtung) 

Psychologische MaBnahmen zur Riickfallprophylaxe bei chronischen Er- 
krankungen stehen hinsichtlich ihrer langfristigen Effizienz vor besonderen 
Problemen, da die Lebensgewohnheiten des Patienten nur zu oft mit den 
therapeutischen Zielvorstellungen interferieren. Fehlender Leidensdruck in 
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beschwerdefreien Phasen bei chronisch-rezidivierendem Krankheitsverlauf 
wirkt sich ebenfalls hinderlich auf die Mitarbeitsbereitschaft des Patienten 
aus. Nach unserer Erfahrung sollten daher riickfallprophylaktische Interven- 
tionen leicht verstandlich und im Alltag auBerst praktikabel sein. Einfach 
formulierte Regeln sind dabei oft hilfreich. Diese Regeln sollten auf jeden 
Fall einschlieBen, daB der Patient das Auftreten von Rezidiven friihzeitig 
erkennt, um dann umgehend therapeutische Hilfe aufsuchen zu konnen. Es 
hat sich zudem als sinnvoll erwiesen, dem Patienten die GewiBheit zu geben, 
im Bedarfsfall jederzeit psychotherapeutische Hilfe zu erhalten (Freyberger 
et ak, 1983). Wiinschenswert ist auch, daB der Patient lernt, Zusammenhange 
zwischen krankheitsrelevantem Verhalten bzw. Belastungen und seiner Sym- 
ptomatik zu erkennen (vgl. Hellhammer, 1985; Hellhammer & Hellhammer, 
1978). 



4.5 Psychologische Interventionen im Rezidiv stadium 

Rezidive bzw. deutliche Krankheitsverschlechterungen treten meist dann auf, 
wenn sich mehrere krankheitsbegiinstigende Faktoren addieren. Fur den be- 
troffenen Patienten ist nicht immer ein direkter Zusammenhang zwischen 
diesen Faktoren (z. B. krankheitsrelevantes Verhalten, kritische Lebensereig- 
nisse, chronische Belastungen u. a. m.) und dem Rezidiv erkennbar. Diese 
Rtickfalle sind dann aus der Sicht des Betroffenen spontane Ereignisse, die 
er nicht erklaren kann, auf die er nicht vorbereitet ist. 

Die psychische Situation des chronisch Kranken im Rezidivstadium unter- 
scheidet sich deutlich von der Situation, in der er sich bei der Erstmanifesta- 
tion seiner Krankheit befand: 

1) Patienten, bei denen sich die Krankheit zum wiederholten Male manife- 
stiert, verfugen i. d. R. iiber ein umfangreiches Wissen iiber die Erkran- 
kung. AuBerdem hat der Patient vielfaltige Erfahrungen, wo professionelle 
Hilfe zu suchen ist. Das ist bei Erstmanifestationen meist anders. 

2) Je haufiger die Rezidive, desto mehr verliert der Patient die Hoffnung auf 
Genesung. Er wird skeptisch, miBtrauisch und glaubt irgendwann nicht 
mehr daran, daB man ihm helfen kann. Gerade Patienten mit chronischen 
Erkrankungen trifft der Psychologe erst nach einer langen Krankheitskar- 
riere. Bei diesen Patienten ist es dann besonders schwer,krankheitsbegiin- 
stigende Verhaltensweisen zu andern, weil die Patienten nicht mehr davon 
uberzeugt sind, daB ihnen irgendeine Art von Therapie helfen kann. 

3) Mit zunehmender Anzahl von Rezidiven sammelt der Patient Erfahrun- 
gen mit der Selbsttherapie seiner Erkrankung, auf die man bei der Rezi- 
divbehandlung zuruckgreifen kann. 

4) Die Krankheitsreprasentation bei Erstmanifestationen ist die einer „aku- 
ten Krankheit" (Leventhal & Nerenz, 1985). Die Patienten glauben meist 
an eine vortibergehende, einmalige Krankheitsepisode. Rezidive veran- 
dern die subjektive Krankheitstheorie. Jeder Ruckfall fordert die Uberzeu- 
gung, daB es sich um eine „zyklische" bzw. „chronische" Storung handelt. 
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5) Bei der Rezidivbehandlung neigen viele Patienten wegen ihrer negativen 
Kontrollerwartungen dazu, die Behandlungsvorschriften nicht mehr genau 
einzuhalten. Dieses Verhalten erfolgt aber nicht ohne Angste und andere 
emotionale Belastungen. 

6) Rezidive erzeugen eher als Erstmanifestationen illusionare Formen der 
Krankheitsbewaltigung. Der friihere Wunsch nach voller Aufklarung tritt 
immer mehr zuriick. 

7) Riickfalle bzw. deutliche Krankheitsverschlechterungen verandern das 
Arzt-Patient Verhaltnis. Der Arzt neigt dazu, den Patienten in diesem Sta- 
dium zu schonen. Es machen sich bei ihm nicht selten Unsicherheiten und 
nicht eingestandene Angste bemerkbar. Man ch mat wird er entmutigt und 
laBt sich seine Enttauschung iiber die erfolglose Behandlung anmerken. 

8) Die Abhangigkeit des Patienten von Arzt und Pflegepersonal nimmt mit 
wiederholten Rezidiven zwar zu,zugleich wird er aber auch miBtrauischer 
und skeptischer. Es entsteht eine ambivalente Haltung, die fiir das medizi- 
nische Personal nur schwer zu verstehen ist. 

9) Im Vergleich zu Erstmanifestationen miissen bei Rezidiven eher iatrogene 
Faktoren bei der Verursachung der Akutsymptome in Rechnung gestellt 
werden. 

Psychologische Interventionen im Rezidivstadium einer chronischen Erkran- 
kung gleichen denen im Akutstadium von Erstmanifestationen. Allerdings 
haben sie die soeben genannten Besonderheiten des Rezidivstadiums zu be- 
riicksichtigen. Mehr als bei Erstmanifestationen geht es im Rezidivstadium 
darum, dem Patienten wieder Hoffnung und Zuversicht zu vermitteln und sei 
dies nur erreichbar, indem die verbleibenden Moglichkeiten zur Lebensge- 
staltung eruiert und neu bewertet werden. Psychologische Interventionen 
konnen in diesem Stadium der Erkrankung auch dazu beitragen, die Com- 
pliance des Patienten zu verbessern. Das kann erreicht werden, indem (a) 
illusionaren Formen der Krankheitsbewaltigung entgegengewirkt, (b) die 
Kommunikation zwischen Arzt und Patienten verbessert und (c) soziale Un- 
terstiitzung fiir den Patienten mobilisiert wird (vgl. Feist & Brannon, 1988). 

Nicht selten liegen einige Jahre zwischen der Behandlung von Erstmanifesta- 
tionen und Rezidiven bzw. erneuten Krankheitsschiiben. In dieser Situation 
ist eine Kontinuitat der psychologischen Interventionen kaum gewahrleistet. 
Die vorherrschende Vielfalt psychotherapeutischer Schulen und die Hetero- 
genitat der behandelnden Institutionen machen es in der Praxis auBerordent- 
lich schwer, friihere Therapieansatze (etwa verhaltenstherapeutische) aufzu- 
greifen und fortzusetzen. 



4.6 Psychologische Interventionen im Krisenstadium 

Die Konfrontation mit einer korperlichen Krankheit lost nicht selten bei den 
Betroffenen eine psychische Krise aus. Zu solchen Krisen kommt es haufig 
im Zusammenhang mit traumatischen Verletzungen (z. B. Querschnittsverlet- 
zungen), nach plotzlichen Erkrankungen mit gleichzeitigen starken personli- 
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chen Einschrankungen der Lebensgewohnheiten (z. B. Herzinfarkt), aber 
auch in den terminalen Phasen einer unheilbaren Krankheit (z. B. Krebs), bei 
krisenhaften Verschlechterungen eines Krankheitsprozesses sowie bei der 
erstmaligen Diagnose einer als unheilbar angesehenen Krankheit (z. B. 
Krebs, AIDS). 

Das subjektive Erleben der von einer Krise betroffenen Person ist durch 
Hilflosigkeit, Spannung und Versagensgefiihle gekennzeichnet. Als kognitive 
Symptome treten besonders die negativen Zukunftserwartungen hervor so- 
wie ein ausgepragtes Griibelverhalten. Man versucht, gedanklich eine Losung 
der Krise herbeizufiihren, dreht sich dabei aber immmer im Kreis. Korperli- 
che Symptome sind vor allem Schlafstorungen, vegetative Dysregulationen, 
Appetitmangel, Kopfschmerzen u. a.m. (McGee, 1985). Diese Krisenerschei- 
nungen sind oft kaum von den Krankheitssymptomen zu unterscheiden. Sie 
iiberlagern in gewisser Weise die eigentlichen Krankheitssymptome und ver- 
starken sie. 

Wie die Krise sich entwickelt, und welchen Ausgang sie nimmt, ist zwar un- 
gewiB, sie stellt in jedem Falle aber eine Notwendigkeit zur Umorientierung 
dar. Wie Beutel (1988) hervorhebt, erfordert der Wegfall von zuvor hochbe- 
deutsamen Rollen.Fahigkeiten und Lebensperspektiven nicht nur erhebliche 
Anpassungsleistungen, sondern auch einschneidende Veranderungen des 
Selbstkonzeptes und des personalen Wertesystems. Da der Patient in der 
Krise fur externe Hilfe zuganglich ist, bieten sich hier Moglichkeiten zur 
Intervention. 

Werden Krisen von den Betroffenen ohne fremde Hilfe bewaltigt, spricht 
man von Krisenbewaltigung. Die externe Hilfe zu ihrer Bewaltigung wird als 
Krisenintervention bezeichnet. Nach Alzheimer (1986) ist Kriseninterventi- 
on „ein Sammelbegriff fiir eine Vielzahl von akut in Krisensituationen ein- 
greifenden MaBnahmen praventiver Art, denen im allgemeinen rasches Ein- 
greifen und intensives Vorgehen, multidisziplinarer Ansatz und kurzfristige 
Dauer gemeinsam sind“ (S.21). 

In der einschlagigen Literatur sind die Handlungsanweisungen zur Krisenin- 
tervention leider wenig konkret und kaum spezifiziert fiir verschiedene Kri- 
senarten. Als Strategien der Krisenintervention werden empfohlen (McGee, 
1985; Pasework & Albers, 1972; Kommer & Rohrle, 1981): 

1) den Patienten ermutigen, seine Gefiihle auszudriicken, auch wenn diese 
negativ sind 

2) dem Patienten emotionale Unterstiitzung gewahren, damit er in die Lage 
versetzt wird, seine Erkrankung anzunehmen 

3) fiir den Betroffenen soziale Unterstiitzung mobilisieren 

4) Ratschlage geben und krankheitsbezogene Informationen vermitteln 

5) im Notfall Psychopharmaka einsetzen 

6) als Heifer sofort eingreifen, eine aktive Haltung einnehmen und sich auf 
ein Ziel konzentrieren 
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7) Einsichten in die Auslosung und eigengesetzlichen Dynamik der aktuellen 
Krise entwickeln 

8) neue Lebensperspektiven eroffnen und Hoffnung erzeugen 

9) die vorhandenen Bewaltigungsfahigkeiten einschatzen und zur Uberwin- 
dung der Krise nutzen. 

Kriseninterventionen werden in Form von Krisengruppen und Beratungsan- 
geboten, als Telefonseelsorge oder im Rahmen von Konsiliar- und Liaison- 
diensten durchgefiihrt (Alzheimer, 1986). 



4.7 Psychologische Interventionen in der Rehabilitationsphase 

Als Rehabilitationsphase wird die Phase im ProzeB einer Erkrankung be- 
zeichnet, wenn die Akutsymptome weitgehend unter Kontrolle sind und dem 
Patienten geholfen werden soil, sich trotz bleibender Behinderungen in Schu- 
le, Beruf und Gesellschaft ein- oder wiedereinzugliedern. Da bei chronisch 
Kranken irgendwann im KrankheitsprozeB Behinderungen entstehen, sind 
rehabilitative Mafinahmen fiir diese Gruppe von Patienten von besonderer 
Bedeutung. 

Eine Behinderung beruht nach Bach (1986) auf einer Schadigung durch eine 
korperliche Krankheit oder Verletzung, ist aber aus dieser nicht direkt ableit- 
bar in dem Sinne, daB die Behinderung proportional mit der Schadigung 
zunimmt. Um das AusmaB der Behinderung bestimmen zu konnen, miissen 
nach Bach (1986) ferner die internen und externen Erwartungen einerseits 
sowie die internen und externen Ressourcen andererseits beriicksichtigt wer- 
den. Ein Infarktpatient beispielweise, der - seiner reduzierten Leistungsfa- 
higkeit entsprechend - angemessene Erwartungen an sich selbst stellt,zudem 
einen behinderungsgerechten Arbeitsplatz hat und in stabilen sozialen Bezie- 
hungen lebt, ist nach diesem Konzept weniger behindert als ein Patient, der 
seine hohen beruflichen Erwartungen nicht andert und von seinen Angeho- 
rigen und Freunden behandelt wird, als ware er voll leistungsfahig. 

Unter Rehabilitation versteht man die Anwendung einer Reihe besonderer 
Mafinahmen mit dem Ziel, eine bestmogliche Ein- und Wiedereingliederung 
eines Behinderten in Schule, Beruf und Gesellschaft zu erreichen (Brackha- 
ne, 1988; Zuber, Weis & Koch, 1991). Es lassen sich einige Merkmale der 
Rehabilitationspraxis hervorheben: 

1) Wichtig fiir die Rehabilitation ist ein individueller Gesamtplan, der in ei- 
nem diagnostischen ProzeB zu erarbeiten ist und die Leistungen verschie- 
dener Disziplinen einschliefit, die kooperativ zusammenarbeiten sollten 
(Zielke & Mark, 1990). 

2) Der Rehabilitand ist ein aktiver Teil der Behandlungskette und wird im 
Rahmen einer Rehabilitationsmafinahme zu Selbstandigkeit und Eigen- 
verantwortlichkeit angehalten und trainiert. 
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3) Die RehabilitationsmaBnahmen sind abgeschlossen, wenn der Rehabili- 
tand unter Beriicksichtigung seiner Bediirfnisse dauerhaft in Familie, Be- 
ruf, Arbeitsleben etc. eingegliedert ist. 

4) Da es interne und externe Behinderungen gibt, werden auch personenbe- 
zogene RehabilitationsmaBnahmen (Funktionstraining, Umschulung, An- 
passen von Prothesen, Verarbeiten der individuellen Behinderung, 
Entwickeln neuer Lebensperspektiven u.a. m.) von umweltbezogenen 
MaBnahmen (Veranderung der Wohnumwelt, Umgestaltung des Arbeits- 
platzes, Veranderung der Einstellungen gegeniiber Behinderten, Verande- 
rung der Erwartungen der Bezugspersonen u. a. m.) unterschieden. In der 
Praxis mussen beide Ansatze beriicksichtigt und aufeinander bezogen wer- 
den. 

5) RehabilitationsmaBnahmen mussen starker als bisher die Umweltfaktoren 
beriicksichtigen, da diese einen erheblichen EinflnB auf den Erfolg der 
Rehabilitation haben (Bach, 1986). 

6) In der Rehabilitationspraxis wird zwar zwischen stationarer,teilstationarer 
und ambulanter Rehabilitation unterschieden, der GroBteil der Leistun- 
gen wird aber im Rahmen der stationaren Rehabilitation erbracht. Es 
besteht ein Defizit an dezentralen ambulanten rehabilitativen Hilfen (Zu- 
ber et ah, 1991; Koch & Haag, 1986). 

Objektivierung, Substitution und Kompensation von Organschaden sind 
iiberwiegend an die diagnostischen und rehabilitativen Methoden der Medi- 
zin gekoppelt. Psychologische Interventionen in der Rehabilitationsphase 
chronischer Krankheiten unterscheiden sich allerdings wesentlich von den 
medizinischen Hilfen zur Uberwindung von Organschaden (v. Ferber, 1986). 
Sie erfordern eine deutlich hohere Bereitschaft zur Mitarbeit, nicht nur der 
Patienten selbst, sondern auch seiner Bezugspersonen. 

Die psychologischen Interventionen in der Rehabilitationsphase unterstut- 
zen die soziale Ein- und Wiedereingliederung in besonderer Weise: Psycho- 
logen fiihren verschiedene Arten von Funktionstrainings durch, wie z. B. Kon- 
zentrationstrainings, Gedachtnistrainings, psychomotorische Trainingspro- 
gramme (vgl. Deisinger & Markowitsch, 1991). Sie bemiihen sich, dem 
chronisch Kranken zu helfen, seine Behinderung zu verarbeiten und alterna- 
tive Lebensperspektiven zu entwickeln (Koch & Haag, 1986). Dabei gilt es, die 
verbleibenden Moglichkeiten des Behinderten genau zu evaluieren und ei- 
nen meist schwierigen UmbewertungsprozeB zu unterstiitzen. Psychologi- 
sche Rehabilitation bemiiht sich auch, die Erwartungen der Behinderten an 
sich selbst und die der Umwelt so zu korrigieren , daB eine Ein- bzw. Wieder- 
eingliederung erleichtert wird (Bach, 1986). Als weitere psychologische Inter- 
vention in der Rehabilitationsphase ist die Einiibung von Verhaltensdisziplin 
zu nennen. Arbeitgeber werden Behinderte nur einstellen bzw. weiterbe- 
schaftigen, wenn sie sich darauf verlassen konnen, daB der Behinderte regel- 
maBig und piinktlich zur Arbeit erscheint sowie seine Behinderung durch 
Einhaltung der Behandlungsvorschriften in Grenzen halt. Die Belastungser- 
probung ist eine weitere wertvolle Intervention in der Rehabilitationsphase, 
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bei der Psychologen mitbeteiligt sind. Hier geht es darum, durch probeweise 
Bewaltigung lebensnaher Anforderungen die Belastbarkeit des Behinderten 
zu evaluieren. Dies gibt AufschluB uber die Moglichkeiten einer Wiederein- 
gliederung in das Arbeitsleben (Nau & Jochheim, 1988). 

Allerdings gibt es auch Bereiche, in denen die Psychologie noch starker ein- 
bezogen werden miiBte. Hier waren zu nennen: Beteiligung von Psychologen 
bei UmschulungsmaBnahmen, bei der Umgestaltung des Arbeitsplatzes und 
bei der Veranderung der Wohnumwelt. Auch beim Abbau von Vorurteilen 
gegeniiber Behinderten und bei der gesellschaftlichen Neubewertung von 
Nichterwerbstatigkeiten (z. B. Haushalt, Kindererziehung oder kommunales 
ehrenamtliches Engagement) arbeiten Psychologen kaum mit. Dies liegt 
wahrscheinlich daran, dafi viele Psychologen dazu neigen, Konzepte der per- 
sonorientierten Psychotherapie auf die Rehabilitation zu ubertragen, ohne zu 
priifen, ob rehabilitative Zielsetzungen mit diesen Methoden iiberhaupt er- 
reichbar sind (Zielke & Mark, 1990). 



5 Abschliefiende Bemerkungen 

Bei der Komplexitat des behandelten Themas konnten wir nur einige wenige 
psychologische Aspekte chronischer Krankheiten exemplarisch herausgrei- 
fen. Wenngleich es eine unuberschaubare Anzahl von Untersuchungen und 
theoretischen Uberlegungen zum Thema „Psychologische Aspekte bei chro- 
nischen Krankheiten" gibt, kann die Fixlle der Literatur doch nicht dariiber 
hinwegtauschen, daB wenig prazise Aussagen dariiber gemacht werden kon- 
nen, wie psychosoziale Faktoren den Verlauf chronischer Krankheiten beein- 
flussen und wie bzw. welche psychologischen Interventionen im Krank- 
heitsprozeB sinnvoll und effektiv einzusetzen sind. Trotzdem ist es ermuti- 
gend zu sehen, wie stark dieses Thema in den letzten Jahren an Bedeutung 
gewonnen hat. 
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